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El sistema de conducción cardíaca es una estructura ramificada que permite 
el inicio y la rápida propagación de impulsos eléctricos que desencadenan la 
despolarización eléctrica del tejido miocárdico. Los nodos cardíacos son la 
fuente del impulso eléctrico que se transmite al corazón y la función principal 
del sistema de conducción ventricular es la activación eléctrica rápida de los 
ventrículos. El objetivo de este trabajo fue estudiar las características 
histológicas y morfométricas de los diferentes componentes del sistema de 
conducción cardiaco en humanos, cerdos, caballos y perros, así como sus 
posibles variaciones. Se utilizó un grupo de diez corazones de humanos, diez 
de cerdo, diez de caballo y cinco de perro sin antecedentes clínicos de 
patologías cardíacas. La región de los nodos cardiacos se seccionó en serie 
y se extrajo el bloque de tejido para su estudio. Los ventrículos izquierdos se 
disecaron y se seccionaron en tres cortes de igual ancho (base, tercio medio 
y ápex). Se obtuvieron cortes histológicos de 5 μm de espesor y se tiñeron 
con hematoxilina-eosina y tricrómico de Masson y las células de Purkinje y 
sus uniones se identificaron mediante desmina y la tinción de PAS. Sobre 
estas muestras se realizó la adquisición de las imágenes con un microscopio 
óptico Leica DMD108 y se evaluaron mediante un análisis morfométrico con 
el software Image-ProPlus 7,1.  
El nodo sinoatrial en humanos y cerdos es una estructura compacta, cuya 
forma es ovoide. La longitud del nodo sinoatrial en humanos está entre 1,7-
7,4 mm y en cerdos se encuentra entre 1,3-3 mm. Las células P son grandes, 
pálidas y ubicadas en el centro o la periferia. El diámetro máximo de las 
células P en humanos (9,9 µm) es significativamente mayor que en cerdos 
(8,9 µm) (p=0,026). El nodo atrioventricular tiene una forma ovoide en 
humanos y cerdos. En caballos y perros la forma del nodo es triangular. La 
longitud del nodo atrioventricular en humanos se encuentra entre 1,7-2,5 mm, 




1,1-3,1 mm. Observamos una disminución del tamaño del nodo, un aumento 
de las fibras de colágeno y una disminución del tamaño y el número de células 
P dentro del nodo atrioventricular en los cerdos, caballos y perros cuando 
presentaban cartílago en el esqueleto fibroso cardiaco. En cerdos las células 
P (25,3 µm) presentan un diámetro máximo significativamente mayor que en 
humanos (5,2 µm) (p=0,001). Se encontraron diferencias significativamente 
mayores en el diámetro máximo de las células P del nodo atrioventricular en 
los corazones que no presentaron cartílago en el esqueleto fibroso cardiaco 
(p=0,002). 
Las fibras de Purkinje fueron difíciles de identificar en humanos, en su 
mayoría mostraban un color más oscuro o igual al de los cardiomiocitos y 
ocasionalmente se observaban con un tono más pálido. Las fibras de Purkinje 
en humanos se encontraron en el subendocardio y en los cerdos en el 
miocardio y subendocardio. Las fibras de Purkinje se ubicaron principalmente 
en la región septal en todas las especies estudiadas. Las uniones Purkinje-
miocardio estuvieron presentes en el 10% de todas las micrografías 
analizadas en humanos y en el 24,2% en cerdos. El diámetro máximo de las 
células de Purkinje fue significativamente mayor en cerdos (22,85 µm) que en 
humanos (18,52 µm) (p=0.031). 
El análisis morfométrico nos ha permitido cuantificar objetivamente cada uno 
de los componentes del sistema de conducción cardiaco y compararlos en 
las diferentes especies. La menor densidad celular en cualquiera de los nodos 
cardíacos, especialmente en las células P del nodo sinoatrial, puede disminuir 
la conducción eléctrica dentro de los nodos y en los tractos internodales. 
Además, la presencia de metaplasia cartilaginosa en el esqueleto fibroso 
cardíaco disminuye el tamaño del nodo atrioventricular y sus células y 
aumenta el porcentaje de fibras de colágeno dentro del nodo, lo que reflejaría 
la presencia de arritmias cardíacas derivadas de la mala conducción. El 
estudio de las fibras y células de Purkinje y sus uniones miocárdicas es vital 






El sistema de conducción cardíaco (SCC) se encarga de desencadenar y 
difundir a altas velocidades el impulso eléctrico responsable del latido 
cardíaco. Los principales componentes del SCC son: el nodo sinoatrial (NSA), 
el nodo atrioventricular (NAV), el haz de His (HH), las ramas derecha e 
izquierda del HH y finalmente, las fibras de Purkinje (FP). Durante la primera 
década del siglo XX, la anatomía macroscópica del SCC ha sido ampliamente 
estudiada1,2, especialmente sus estructuras suprahisianas (por encima del 
HH) debido a sus implicaciones más claras en los trastornos del ritmo 
supraventricular y la complejidad del SCC en las secciones distales3. Las 
primeras descripciones del SCC se realizaron en corazones de humanos, 
ovejas, perros y bovinos; desde entonces, la histología de la vía de 
conducción ha sido descrita en numerosos estudios1,2,4-10, pero hasta la fecha 
se han realizado pocas investigaciones sobre las características 
morfométricas de estas estructuras, que pueden ayudar a comprender mejor 









1. NODO SINOATRIAL 
 
Cerca de la unión de la vena cava superior con el atrio derecho, debajo del 
sulcus terminalis se encuentra el NSA. La mayor parte del NSA se encuentra 
en la unión del seno intercavario (reconocido por la ausencia de un 
endocardio trabecular) con la pared lateral de la aurícula derecha en la cresta 
terminal11-14. El margen anterior del NSA está cerca de la unión del atrio con 
la vena cava superior marcada por una pequeña cresta epicárdica presente 
exactamente en ese punto.  
Nodo Sinoatrial en humanos 
El margen anterior del NSA humano rara vez cruza ese sitio de unión, pero 
casi siempre comienza de 1 a 2 mm por detrás de él. Desde su margen 
anterior, el NSA continúa posteriormente de 10 a 20 mm en un corazón 
humano adulto normal12. El NSA en humanos es una masa alargada de forma 
ovalada (en forma de huso) que mide entre 10-13 mm de largo y hasta 3-5 
mm de ancho15-18. El NSA contiene dos tipos de células: células nodales 
(células P) y células transicionales (CT). Las células P son pequeñas, ovoides 
y pálidas que rodean la rama arterial nodal. Las CT son alargadas con 
características intermedias entre las células P y las células del miocardio 
auricular; están ubicadas en la periferia del nodo y hacen conexiones con las 
células P para propagar los impulsos eléctricos al resto del miocardio 
auricular. También es importante describir las células que se encuentran 
alrededor del NSA, que tienen características diferentes a las células nodales 
y juegan un papel vital en la transmisión del impulso eléctrico desde el 
nodo6,12,18-20. En humanos, se indica que el diámetro de las células P es de 3-
10 μm6,12. En el corazón humano, la irrigación del NSA es proporcionada por 
una rama arterial conocida como rama del nodo sinoatrial (RNS), que 
proviene de la arteria coronaria derecha (ACD) en el 50-79% de los 




coronaria izquierda (ACI) en un 30-45%12,24 y de ambas ramas arteriales en 
3–23%21,23-25. Dentro del NSA, su rama arterial se encuentra con mayor 
frecuencia cerca del centro del nodo, proporcionando solo unas pocas ramas 
pequeñas que otorgan la nutrición y en cambio, parece pasar completamente 
a través del NSA con pocos cambios en su diámetro, una disposición que 
sugiere alguna función distinta a la simple provisión de nutrición y existe la 
posibilidad de que la pulsación de la RNS pueda estar relacionada con el 
proceso de generación y / o sincronización de impulsos12. El NSA humano 
está ricamente inervado por ramas tanto del sistema vago como del 
simpático. Hay numerosos ganglios en la vecindad del NSA, pero estos se 
encuentran principalmente en sus márgenes y es raro encontrar un ganglio 
dentro del NSA propiamente dicho, al menos en corazones humanos. Como 
se esperaría de la inervación cardíaca en el corazón humano en general, casi 
todos los ganglios son vagales12. 
Nodo Sinoatrial en cerdos 
En los cerdos se identificó el NSA por los siguientes criterios:  un elevado 
número de núcleos celulares cercanos entre sí, elevado número de fibras de 
colágeno y células. Entre el endocardio y el NSA se encuentra músculo 
auricular mientras que entre el epicardio y el NSA hay un haz muy grueso de 
tejido nervioso. El nodo tiene una longitud de 10-18 mm y una anchura de 3,5 
mm26. Se indica que las células P tienen un diámetro de 4-8 μm y una longitud 
de 40 μm26. Otra investigación indica que su diámetro es aproximadamente 
el mismo que el de la célula del músculo auricular27. En los cerdos, la RNS se 
origina de la ACD en el 100% de los casos, pero no es tan prominente como 
en el corazón humano o canino26,28,29. Hay numerosas células ganglionares y 
fibras nerviosas en la periferia del NSA y ocasionalmente dentro del mismo27. 
Nodo Sinoatrial en caballos 
Se ha descrito que el NSA en caballos es una estructura blanquecina mal 
definida, aunque su estructura y extensión no se puede determinar con 




conectivo que se encuentra con el nodo en la cara lateral y posterior de la 
cresta terminal, justo debajo del epicardio del surco terminal. 
Histológicamente, la extensión completa del nodo se ve fácilmente en las 
tinciones tricrómicas debido a la estructura característica de las fibras del 
nodo y al abundante tejido conectivo rico en fibras de colágeno. El nodo tiene 
un cuerpo grande ubicado anterolateralmente, cerca de la cresta del atrio, 
debajo del epicardio del sulcus terminalis. Los pilares craneales y caudal 
ahusados rodean la mitad lateral de la unión de la precava con la aurícula 
derecha30.  Su eje largo corre paralelo al surco y mide 3 cm de largo y entre 
4,4-5 mm de ancho16,30,31. La RNS surge de la RCX de la ACI en el 100% de 
los casos32; es una rama grande presente de forma constante en el nodo que 
surge cerca del origen de la RCX. Cerca del tabique interauricular, se divide 
en varias ramas, una de las cuales continúa hacia el NSA en el margen 
anterior del orificio de la precava. En las secciones histológicas, se observa 
que esta rama se divide en ramas más pequeñas anterolateralmente en la 
cresta terminal y finalmente en arteriolas y capilares lateralmente sobre la 
cresta de la aurícula derecha. Sus ramas se ven en secciones transversales 
de la porción craneal del NSA30,31. Las fibras nerviosas son abundantes 
dentro del nodo y con frecuencia se pueden demostrar ganglios debajo del 
epicardio, pero no se ven dentro del tejido del nodo30. 
Nodo Sinoatrial en perros 
Como en la mayoría de los vertebrados, el NSA en el perro se encuentra en 
la unión de la vena cava craneal y la pared libre del atrio derecho. Su margen 
anterior no llega del todo a la cresta de la unión de la aurícula con la vena 
cava craneal, por lo que se relaciona con este punto de referencia de manera 
similar al NSA humano33. Su forma es ovoide o como un huso, aunque a 
menudo es irregular. El área total del nodo es de aproximadamente 5 mm. 
Como en el hombre, el NSA del perro se encuentra a menos de 1 mm por 
debajo del epicardio, y está separado de esa superficie por una fina capa de 
grasa y tejido areolar laxo. En la sección transversal, tiene una forma menos 




cuerpo del nodo y el endocardio suele haber algo de miocardio auricular 
derecho, pero el nodo a veces se extiende directamente al endocardio33. La 
RNS surge más comúnmente del tercio distal de la ACD (90%), siendo 
prácticamente una rama terminal de ese vaso. El cuerpo se dispone alrededor 
de una rama arterial central que lo nutre. Aunque la RNS del perro a veces 
termina en el NSA, más a menudo continúa a través del cuerpo del nodo para 
irrigar el miocardio auricular vecino33. Las fibras nerviosas dentro del NSA son 
más abundantes en el perro que en el hombre, pero las células ganglionares 
se encuentran sólo en la periferia del nodo y no dentro de su cuerpo, una 











2. TRACTOS INTERNODALES 
 
Se ha podido demostrar histológicamente la presencia de haces continuos de 
miocardio con características similares a los componentes del SCC en tres 
regiones entre el NSA y el NAV. Los haces de miocardio corresponden a los 
tractos descritos por Bachmann (tracto internodal anterior), Wenckebach 
(tracto internodal medio), y Thorel (tracto internodal posterior). En general, las 
longitudes de los tractos internodal anterior y medio son casi iguales, y ambos 
eran más cortos que el tracto internodal posterior34.  
El tracto internodal anterior sale del NSA en dirección hacia adelante y se 
curva alrededor de la vena cava superior y la pared anterior de la aurícula 
derecha hacia el tracto internodal anterior, donde se divide en dos haces de 
fibras34. 
El tracto internodal medio, deja los márgenes dorsal y posterior del NSA y se 
curva detrás de la vena cava superior para atravesar el seno intercavario 
hacia la porción dorsal del tabique interauricular34.  
El tracto internodal posterior sale del margen posterior del NSA para entrar 
en la cresta terminal, siguiéndolo a lo largo de todo su recorrido hasta la 
región de la cresta de la válvula de la vena cava inferior (vena cava caudal en 
animales)34. Estos tractos se han descrito de manera similar en las 4 especies 








3. NODO ATRIOVENTRICULAR 
 
El NAV está solo unos pocos milímetros por delante del orificio del seno 
coronario. El nodo se encuentra debajo del endocardio del tabique auricular 
derecho y justo encima de la unión septal de la válvula tricúspide. Es 
importante tener en cuenta estos diversos puntos de referencia y su ubicación 
y relación entre sí para comprender las funciones normales y anormales del 
NAV12,35,36. A medida que el NAV humano maduro se asienta en su ubicación, 
también descansa sobre el cuerpo fibroso central que, a su vez, forma el ancla 
de la porción septal de la valva mural de la válvula mitral12.  
Nodo Atrioventricular en humanos 
En humanos, el NAV es una estructura compacta ovoide que mide 
aproximadamente 5 mm de largo, 3 mm de ancho y 1 mm de grosor5,35,36. En 
humanos, los estudios de microscopía electrónica han descrito cuatro tipos 
de células en el NAV: células P, CT, cardiomiocitos y células de Purkinje (CP). 
Las CP a este nivel solo pueden ser reconocidas por microscopía electrónica, 
ya que utilizando microscopía óptica las CP pueden confundirse con 
cardiomiocitos ordinarios34,36,37. La mayoría de las células P en el NAV son 
individuales o en grupos muy pequeños y se ven distribuidas a través de la 
mayor parte del NAV. Este es un patrón relativamente uniforme excepto en el 
margen del NAV cerca del HH, donde tienden a agregarse más células P. Las 
CT están envueltas en vainas de colágeno, a diferencia de las células P que 
no poseen ningún tipo de envoltura12. En humanos, la rama del nodo 
atrioventricular (RNAV) se origina en la ACD en 85-92%12,24,36,38-40, de la RCX 
de la ACI en un 10-15%12,29,35,41,42 y con un origen dual en 2% (ACD o 
RCX)24,39. Hay numerosos nervios pequeños distribuidos a lo largo del nodo 
y algunos de ellos continúan hacia el HH. Aunque estos nervios son fáciles 
de identificar con micrografías electrónicas apropiadas, son difíciles de 





Nodo Atrioventricular en cerdos 
El NAV en cerdos se encuentra en el lado derecho de la cresta del tabique 
ventricular, aunque más abajo en el tabique que en el humano. Hay un 
aumento marcado de fibras de colágeno y elásticas en comparación con el 
del miocardio ventricular27. En los cerdos, las células P, CT y los 
cardiomiocitos se han descrito mediante métodos convencionales, mostrando 
una disposición plexiforme27. En los cerdos, la RNAV se origina a partir de la 
ACD en el 100% de los casos28,29,42. En el cerdo las fibras nerviosas se 
encuentran en la periferia y en el propio NAV27. 
Nodo Atrioventricular en caballos 
En el caballo, macroscópicamente este nodo no se diseca fácilmente, 
observándose como una masa plexiforme de fibras de color gris pálido, de 
forma irregular, aunque se han dado descripciones de su forma deltoidea, 
oval o fusiforme. Mide entre 0,6-0,8 cm de largo, 0,4-0,7 cm de ancho y 0,15 
cm de espesor en el adulto30,31. Histológicamente, el NAV se encuentra en la 
porción dorsal del tabique fibroso adyacente a la aurícula derecha, justo por 
delante del orificio del seno coronario y aproximadamente 0,6 cm por encima 
de la inserción de la valva septal de la válvula tricúspide en el caballo adulto30. 
Está cubierto por el endocardio y 1,0-1,5 mm de fibras auriculares, muchas 
de las cuales se conectan dorsal y lateralmente con el NAV, mientras que 
otras pasan hasta la base de la válvula tricúspide. El NAV está incrustado en 
las fibras de colágeno del tabique fibroso que separan las fibras individuales 
del NAV en haces de interconexión discretos30. Está irrigado por una rama 
que se origina en la ACD en el 100% de los ejemplares43. Se ha descrito que 
está provisto de una arteria bien marcada31, pero a su vez se ha indicado que 
ninguna arteria grande se asocia sistemáticamente con el NAV en los cortes 
histológicos. Varias arterias musculares medianas y pequeñas y arteriolas 
están presentes en el septum fibroso que son similares a las de otras partes 
del corazón30. Las fibras nerviosas son abundantes y los ganglios están 





Nodo Atrioventricular en perros 
En los perros, el NAV se encuentra en la mitad derecha del tabique 
interauricular. Visto desde el lado de la aurícula derecha, el NAV es alargado 
y se asemeja a un pequeño bazo, que mide un poco menos de 2 mm de 
ancho y un poco más de 2 mm de largo. Su espesor máximo es de 0,5-1,0 
mm. Entre las fibras del NAV hay fibras de colágeno sueltas y fibras elásticas 
dispersas44. La irrigación arterial del NAV de los perros es dual, con una 
porción significativa proveniente de la RCX cuando atraviesa la crux cordis 
del corazón, y el resto de las ramas terminales de la rama septal, que penetra 
hacia adentro desde la rama interventricular paraconal44. En la región entre 
el margen posterior del NAV y la pared anterior del seno coronario hay varios 
ganglios y nervios. Los nervios convergen hacia la superficie cóncava del 
NAV donde se entremezclan con las fibras del nodo. Dado que la influencia 
del nervio vago en la función del NAV es bien conocida, muchas de las fibras 
nerviosas que se ven dentro del nodo son fibras posganglionares-vagales44. 
3.1 VARIACIONES DEL SISTEMA DE CONDUCCIÓN EN LA ZONA 
ATRIOVENTRICULAR 
 
La importancia del SCC en la zona atrioventricular radica en que el NAV se 
encarga de retrasar el paso del impulso eléctrico a los ventrículos para 
protegerlos de las despolarizaciones rápidas provenientes de las aurículas en 
condiciones normales o, incluso, cuando existen focos ectópicos auriculares 
debidos a arritmias supraventriculares. El conocimiento definitivo de la 
anatomía del sistema de conducción atrioventricular cardíaco es importante 
para comprender la base anatómica de una variedad de anomalías de la 
conducción45.  
En humanos se han descrito diferentes variaciones morfológicas a nivel 
atrioventricular debido a factores como el envejecimiento: bloqueo cardíaco 
por lesiones calcáreas en el HH46 y lesiones similares que se refieren a ellas 




Las lesiones consistían en fibrosis, con o sin calcificación, que afectaba a la 
zona superior del tabique interventricular, anillo mitral, parte membranosa y 
base de la aorta. Con el paso de la edad, los cambios suelen afectar a una 
parte del SCC47,48.  
En varias especies de mamíferos, una parte sustancial del esqueleto fibroso 
cardíaco (EFC) está compuesta de tejidos cartilaginosos. En los cerdos se ha 
encontrado cartílago principalmente de tipo hialino, pero en ocasiones 
también es posible observar cartílago fibroso en su EFC49. Tawara4 describió 
la presencia de cartílago o tejido óseo en el área atrioventricular de corazones 
de ternera y oveja, pero que no había en el corazón humano.   
Se ha encontrado un hueso muy característico en el cuerpo central fibroso 
cerca del NAV y del HH conocido como os cordis en corazones de diferentes 
mamíferos, especialmente en ungulados como ovejas y vacas. Pero es 
posible encontrar cartílago en corazones de caballos, búfalos de agua, perros 
y algunos gatos12,50,51.  
También se ha descrito que la metaplasia de cartílago en el esqueleto 
cardíaco con degeneración focal en el HH de perros Dóberman Pinscher de 
diferentes edades y con lesiones similares en todos ellos, conduce a muerte 
súbita52. Se encontró falta de comunicación entre las aurículas y el NAV, 
atrofia del NAV, interrupción en su continuidad con el HH y cambios 
degenerativos en todo el sistema de conducción en un perro Bóxer de 2 años 
con bloqueo cardíaco espontáneo53.  
Además, se ha descrito la presencia de metaplasia cartilaginosa u osificación 
y formación de hueso en el EFC de perros de razas grandes de diferentes 
edades. El principal cambio morfológico encontrado en el EFC fue la 
metaplasia condroidea. En todos los corazones examinados, se encontraron 
varios grados de metaplasia sin correlación con la edad o la raza. Esto varió 
desde unos pocos condroblastos y condrocitos hasta muchos condrocitos 





El uso de animales como modelos de enfermedad cardiovascular se ha 
incrementado en los últimos años. El cerdo es un modelo muy utilizado para 
este propósito, debido a las amplias similitudes con el humano, en términos 
de fisiología e histología cardíaca27,28,29,54-56, lo que hace relevante señalar 
sus diferencias. El conocimiento adecuado del NSA y NAV de caballos y 
perros, contribuye a la anatomía comparada, y facilita su uso para la 
realización de procedimientos quirúrgicos y diseño de modelos fisiológicos 










4. HAZ DE HIS 
Descrito inicialmente por Wilhelm His en 1893, el HH es la continuación del 
NAV y de donde emergen las ramas derecha e izquierda de este haz, a nivel 
de la cresta del tabique interventricular; desde aquí, el impulso eléctrico se 
transmite desde las aurículas a los ventrículos12,27,30,59-61. El llamado HH es 
parte del sistema de conducción eléctrica especializado que, en el corazón 
normal, proporciona la conexión entre los compartimentos miocárdicos 
auricular y ventricular4,7,62. Solo hasta los hallazgos de Tawara4,7, fue posible 
reconocer cuáles eran los límites del HH (conocido en ese momento como 
haz penetrante AV), que hacía la transición desde el NAV cuando el haz 
penetra en los tejidos aislantes del EFC y se extiende posteriormente a la 
cresta del tabique ventricular muscular donde se ramifica4,7,12,62.  
Pocos estudios han observado los parámetros morfométricos del HH y sus 
células, pero se ha descrito que esta estructura es de 0,25 a 0,75 mm de 
longitud en humanos63. Las células del HH en humanos son pequeñas, 
pálidas y con pocas miofibrillas y en mamíferos más grandes tienen las 
mismas características, pero son de mayor tamaño2,27,30,64. La mayor parte 
del suministro sanguíneo en el HH en humanos es el mismo que el del 
suministro principal del NAV. La RNAV siempre provee una pequeña rama 
que recorre el nodo y se dirige al HH donde usualmente termina12,65. 
Normalmente no hay ganglios autónomos en ninguna porción del HH humano 
o sus ramas. Sin embargo, existen fibras nerviosas que se originan de 
ganglios intra o extra cardiacos, que proporcionan una distribución nerviosa 
importante a través del NAV y el HH12,66.  
Las células del HH en cerdos y caballos se parecen mucho a las CP, pero 
son más pequeñas5,27,30,31. Se ha informado que las células del HH y sus 
ramas tienen una alta concentración de glucógeno en perros y caballos30,67. 
La longitud del HH en perros es de 1 a 1,5 mm de longitud, siendo más largo 





Tanto la apariencia con microscopia óptica como electrónica del HH canino y 













5. FIBRAS DE PURKINJE 
 
El SCC genera el latido del corazón a través de una red de células 
miocárdicas especializadas mediante las cuales el impulso eléctrico se 
propaga de forma coordinada para obtener una contracción eficiente del 
músculo cardíaco67 y así permitir una rápida activación eléctrica de los 
ventrículos19,68. En 1845, Johannes Evangelista Purkinje describió por 
primera vez las FP como una red de fibras grises, planas y gelatinosas 
ubicadas en el subendocardio ventricular de corazones de oveja5,69. A 
principios del siglo XX, se describió el papel de este sistema en la 
propagación eléctrica en corazones de humanos, perros, vacas y ovejas2,4,7-
10. Desde entonces se ha estudiado ampliamente la anatomía e histología del 
SCC. La función principal del sistema de conducción ventricular es la 
activación eléctrica rápida de los ventrículos19,68,70.  
Las FP en humanos alcanzan solo la capa interior del miocardio, mientras 
que en ciertos animales se extienden a todo el miocardio2. En los ungulados 
se ha descrito una continuidad directa de las FP miocárdicas con las que se 
encuentran en posición subendocárdica, aunque esta conexión también se 
ha indicado en otras especies como los perros71. Las fibras de la parte distal 
del corazón se introducen en la superficie interna de los ventrículos para 
unirse a los cardiomiocitos activos. Aunque algunas fibras pueden ser visibles 
ocasionalmente a simple vista o con un microscopio óptico, estos métodos no 
permiten la visualización completa de la red55, por lo que se necesitan 
tinciones o marcadores específicos para identificarlas y distinguirlas de otras 
células como los cardiomiocitos. La base anatómica de la conducción de 
señales eléctricas cardíacas y el funcionamiento fisiopatológico de la red de 
Purkinje no se comprenden completamente y la mayor parte de la evidencia 
que aborda este tema proviene generalmente de modelos basados en 
animales en lugar de sujetos humanos. La activación eléctrica cardíaca en 
los ventrículos depende de la geometría del complejo del sistema His-Purkinje 




Se han desarrollado muchas técnicas para el análisis anatómico de las FP, 
tales como: reconstrucción de secciones seriadas, tinción mediante inyección 
de tinta china, microdisección, estereomicroscopía, microscopía electrónica 
de barrido, reconstrucción histoquímica de inmunoenzimas y expresión de 
eGFP transgénica4,7,8,55,69,72,73. En los últimos años se han visto técnicas de 
imagen no invasivas, como la resonancia magnética, la micro tomografía 
computarizada con contraste y la tomografía de coherencia óptica de dominio 
espectral de ultra alta resolución74-77. Desde el punto de vista histológico, las 
FP se han identificado a través de diferentes técnicas como la tinción de ácido 
peryódico de Schiff (PAS), la inmunofluorescencia78 y la microscopía 
electrónica69,79,80. Sin embargo, la morfometría de las FP y las conexiones 
que permiten su identificación más precisa son áreas de estudio 
desatendidas10. Las FP son PAS positivas ya que contienen una cantidad 
considerable de glucógeno, que es típico de las células del sistema de 
conducción81,82. Una gran cantidad de glucógeno en las FP se metaboliza a 
través de enzimas anaeróbicas. Gracias a esta propiedad, estas células son 
más resistentes a la hipoxia que los cardiomiocitos ventriculares83. 
Las FP están formadas por las CP. Su morfología en mamíferos muestra 
grandes variaciones entre especies, por lo que la red de las FP se divide en 
tres grupos según el tamaño y ultraestructura de las CP: Grupo I, que se 
encuentra en ungulados (ovejas, cabras, vacas, caballos y cerdos) y cetáceos 
(ballenas y delfines), donde las células se caracterizan por ser grandes, bien 
diferenciadas y ubicadas en el subendocardio y el miocardio; grupo II, en 
humanos, monos, perros, gatos y focas, donde las células se describen como 
de tamaño intermedio a pequeño, con ciertas similitudes con los 
cardiomiocitos ventriculares y ubicadas en el subendocardio y grupo III, en 
roedores (ratones y ratas) y conejos, donde las células son aparentemente 
más pequeñas en tamaño que los cardiomiocitos ventriculares y están 
ubicadas en el subendocardio60,67,69,84,85,. Además, se ha descrito FP 





El sistema de Purkinje está presente en todos los animales superiores. En el 
hombre, la rama izquierda del HH se separa en fascículos que se desprenden 
del tronco principal en diferentes niveles. Estas pronto se convierten en FP, 
que se extienden por la superficie interna del miocardio ventricular. La rama 
derecha del HH ingresa al miocardio por debajo de la base tricúspide y corre 
dentro del miocardio hasta el músculo papilar. En la porción intramiocárdica 
las fibras de la rama son similares a las fibras miocárdicas ordinarias. A nivel 
del músculo papilar, la rama se vuelve subendocárdica y sus fibras cambian 
a CP que se extienden en hebras por debajo del endocardio5. A nivel 
subendocárdico en humanos, las CP son cilíndricas o fusiformes y están 
rodeadas por tejido conectivo individualmente en lugar de en haces4,7,69,84,89. 
Las CP humanas son aparentemente más grandes que los cardiomiocitos61. 
A nivel subendocárdico, las CP en humanos se han descrito como cilíndricas 
o fusiformes y su tamaño es de aproximadamente 10 a 46 µm2,69,84. Se ha 
reportado que las CP poseen un gran número de filamentos intermedios (FI) 
en su citoplasma. Las CP en el grupo II tales como corazones humanos, de 
mono y de perro exhibieron una reacción positiva más fuerte al FI desmina 
en comparación con las células del miocardio. Se encontró que las CP que 
mostraban una fuerte reacción positiva corrían en las trabéculas musculares 
del ventrículo izquierdo (VI) en corazones humanos y de ratón84. 
El sistema de Purkinje en ungulados hace que el haz principal del HH se 
bifurque en la parte más inferior del septum membranaceum y cada rama 
corre oblicuamente hacia abajo a través del miocardio hacia la superficie 
subendocárdica del corazón. La rama derecha se vuelve subendocárdica en 
la base de la banda moderadora; la izquierda, a gran distancia por encima de 
los músculos papilares. La ramificación secundaria se produce a ambos lados 
del tabique por debajo del punto donde las ramas se vuelven 
subendocárdicas, y a partir de esta ramificación se forma una red 
subendocárdica. El constituyente esencial del tronco principal, sus ramas y la 
red subendocárdica es la CP5. Las preparaciones histológicas con 




en ungulados (como cerdos y rumiantes) a nivel subendocárdico e 
intramiocárdico, que están rodeados por vainas de fibras reticulares4,5,7,69,83,90. 
En los ungulados, existe una vaina de tejido conectivo que rodea las FP que 
consisten en haces de 2-8 células ovaladas. Las CP en ungulados son 
considerablemente más grandes que los cardiomiocitos 
ventriculares4,7,69,84,89. Por otra parte, los estudios inmunohistoquímicos han 
demostrado que las CP del corazón bovino poseen un gran número de FI en 
todo el citoplasma91,92. En observaciones microscópicas ópticas de corazones 
de ovejas, se demostró una reacción positiva más fuerte de las CP para el 
anticuerpo anti-desmina en comparación con los cardiomiocitos84. 
El sistema de Purkinje en el perro se distribuye de forma muy similar al 
humano a nivel subendocardico5. Las CP en perros son solo un poco más 
grandes que los cardiomiocitos69.  La citoarquitectura de las CP en perros es 
fundamentalmente similar a la de los humanos69. Las CP en el perro muestran 
una reacción positiva a la desmina más fuerte en comparación con los 
cardiomiocitos84. 
En los animales pertenecientes al grupo III las CP tienen un diámetro más 
pequeño que los cardiomiocitos69. Una observación sorprendente fue que un 
tipo celular más pequeño de CP de ratón (grupo III) también mostró una fuerte 
reacción positiva a la desmina. Así, los tres grupos de CP examinados 
mostraron una fuerte reacción positiva para el anticuerpo desmina. Los FI 
positivos para el anticuerpo anti-desmina parecían estar distribuidos por todo 
el citoplasma de las CP84. 
Desde las ramas derecha e izquierda del HH, las FP son las encargadas de 
recibir y transmitir el impulso eléctrico al miocardio ventricular para facilitar la 
contracción, pero también juegan un papel importante en la generación de 
arritmias ventriculares13,68. La taquicardia ventricular (TV) y la fibrilación 
ventricular (FV) son dos formas típicas de arritmia que ocurren tanto en 
humanos como en animales93-96, llevando a investigadores a proponer el uso 





En los últimos años, los estudios de mapeo y ablación han demostrado que 
las FP tienen un papel central en la aparición de estas patologías cardíacas 
y pueden detectarse en pacientes con cardiopatía isquémica y también en 
corazones estructuralmente normales tanto en humanos como en animales95-
98. En algunos casos las TV después de un infarto de miocardio tienen 
circuitos reentrantes mediados por FP: reentrada de rama, reentrada 
interfascicular, reentrada intrafascicular y TV de Purkinje focal99-101. Se ha 
descubierto que las FP pueden desempeñar un papel importante en el circuito 
de reentrada de la TV postinfarto caracterizada por complejos QRS 
estrechos100,102. Las CP juegan un papel crucial en la excitación ventricular, 
ya que garantizan un patrón de excitación correcto y, por tanto, una secuencia 
sincronizada de contracción cardíaca. Cada vez hay más pruebas que 
identifican a las CP como un desencadenante importante de arritmias103,104.  
El acoplamiento eléctrico cardíaco está regulado por uniones Purkinje-
miocardio (UPM), que están formadas por canales transmembrana y cuyo 
componente principal son las conexinas104,105. Estas moléculas permiten la 
difusión de pequeñas moléculas e iones a través de sus gradientes 
electroquímicos. Las UPM actúan como sitios de baja resistencia para la 
propagación del impulso eléctrico106-109. Las UPM son las uniones entre las 
CP y cardiomiocitos ventriculares, en las que se han descrito tres variantes: 
contacto a través de cuerpos celulares (CTCC), contacto a través de 
prolongaciones celulares (CTPC) y contacto a través de células transicionales 
(CTCT)10,107. Hasta ahora se han identificado catorce conexinas de 
mamíferos, cuatro de las cuales, Cx43, Cx40, Cx45 y Cx37, se conocen por 
expresarse en el corazón105,110. Se cree que la expresión diferencial de estas 
conexinas confiere propiedades eléctricas pasivas distintivas a regiones 
específicas del corazón105. Cx43 se ha establecido ampliamente como la 
conexina principal de los miocitos ventriculares en una amplia gama de 
especies de mamíferos, y también es abundante en el miocardio 
auricular105,111. Cx40, por el contrario, se expresa típicamente en abundancia 
en los cardiomiocitos del sistema de conducción ventricular donde está 




Algunos investigadores han estudiado los sitios de las UPM con registros de 
microelectrodos intracelulares, con mapas electro-anatómicos112,113 y con 
mapas de superficie extracelular114-116. Este proceso parece involucrar a un 
grupo de células que parecen estar especializadas con respecto al curso 
temporal de su fase de aumento del potencial de acción. Estas células, que 
parecen estar interpuestas entre las CP y los cardiomiocitos en los sitios de 
las UPM, fueron denominadas CT117. Tal conexión entre una CP y una CT 
garantiza una alta resistencia de acoplamiento y una conducción rápida en el 
miocardio activo. Esta disposición está bien marcada en conejos y cerdos118. 
Por el contrario, no se detectaron CT en corazones humanos y de bovinos2. 
En perros, se demostró que existía una distribución espacial de los sitios de 
las UPM en los músculos papilares, localizadas preferentemente hacia la 
base del músculo119,120. 
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D. HIPÓTESIS DE TRABAJO Y OBJETIVOS 
 
Nuestra hipótesis general de trabajo es que en la actualidad poco se conoce 
acerca de la morfometría del sistema de conducción y de las uniones 
Purkinje-miocardio entre las células eléctricas y los cardiomiocitos de trabajo 
tanto en humanos como animales. Este conocimiento conllevaría a que los 
clínicos obtuvieran herramientas para poder determinar que parámetros 
normales existen en el sistema de conducción y así evaluar cómo prevenir 
las arritmias cardiacas. Esta relación se concreta con los siguientes objetivos:  
1. Caracterizar la estructura histológica y morfométrica de los nodos 
sinoatrial, atrioventricular y sus componentes en humanos y cerdos, 
con el propósito de encontrar similitudes entre las dos especies que 
permitan utilizar el cerdo como modelo experimental cardíaco y lograr 
avances en la prevención de arritmias supraventriculares. 
2. Evaluar los componentes del nodo atrioventricular desde el punto de 
vista histológico y morfométrico implicados en los trastornos de la 
conducción atrioventricular en humanos, cerdos, caballos y perros. 
3. Describir las variaciones regionales de las células de Purkinje y sus 
uniones con el miocardio mediante estudio histológico y morfométrico 
comparativo en cerdos y humanos, que sirva para comprender la 
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E. METODOLOGÍA Y RESULTADOS DE LOS ARTÍCULOS PUBLICADOS 
1. Morfometría e histología comparada de los nodos sinoatrial y 
atrioventricular en humanos y cerdos y su relevancia en la prevención 
de arritmias nodales 
1.1 Objetivo 
Evaluar y comparar las características histológicas y morfométricas de los 
nodos NSA y NAV en humanos y cerdos. 
1.2 Resumen del método utilizado 
Se analizaron 10 corazones de varones humanos adultos y 10 corazones de 
cerdo machos. En humanos y cerdos, la región del NSA se aisló de la zona 
de unión de la vena cava superior (vena cava craneal en animales) y el atrio 
derecho y posteriormente se seccionó longitudinalmente en rodajas de 5 mm 
de espesor. El NAV se aisló de la zona entre el orificio de salida del seno 
coronario y la unión del velo septal de la válvula tricúspide. También se 
seccionó en serie de la misma manera, y el bloque de tejido extraído para el 
estudio incorporó toda la unión de los tabiques interauricular e interventricular. 
Todas las muestras se fijaron en una solución de formaldehído al 5% y se 
incluyeron en parafina. Se realizaron cortes histológicos de 5 µm de espesor 
con un micrótomo y se tiñeron con hematoxilina-eosina (H-E) y tricrómico de 
Masson. 
Las muestras se evaluaron con un microscopio óptico Leica DMD108 (Leica 
Microsystems, Wetzlar, Alemania). Se tomaron 380 micrografías de tejido del 
NSA y NAV para el análisis morfométrico a 1,6X, 4X, 10X y 20X. Medimos en 
los nodos: área, eje mayor, eje menor, densidad media, diámetro máximo, 
diámetro mínimo, perímetro, radio máximo, radio mínimo, redondez, longitud 
y ancho. Dentro de los nodos cuantificamos el número total de células y el 
área que ocupan, así como el área, diámetro máximo, diámetro mínimo, 
diámetro medio y redondez de las células P, CT y cardiomiocitos periféricos 
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en cada uno de los nodos (60 células para los tipos P, CT y cardiomiocitos). 
Se determinó el área, diámetro máximo y mínimo de la rama arterial nodal a 
4X. Para visualizar los vasos sanguíneos en los nodos, utilizamos tinción 
inmunohistoquímica CD31 y se determinó el área, el diámetro máximo y 
mínimo y el número de vasos. Además, se realizó una tinción 
inmunohistoquímica con el clon D33-IR606 de anti-desmina humana (DAKO 
Corporation®) para visualizar los miofilamentos intermedios (desmina) 
presentes en las células de los nodos y compararlos con los cardiomiocitos 
circundantes. El estudio morfométrico computarizado fue realizado por el 
software Image-ProPlus 7.1 (Media Cybernetics, Silver Spring, MD, EE. UU.). 
Se calibró cada micrografía y se recogió el área total del tejido en μm2 
después de una selección manual basada en histogramas cromáticos. 
 
Análisis estadístico 
Las estadísticas descriptivas, representaciones gráficas y contraste de 
hipótesis se realizaron con el software SPSS 20 (SPSS, Chicago, IL, EE. UU.) 
y Microsoft Excel 2013. Las variables continuas se expresaron como media e 
intervalo de confianza del 95%. El nivel considerado como indicativo de 
significación estadística fue p<0,05. Se calcularon los estadísticos 
descriptivos para cada parámetro morfométrico y se realizó la prueba de 
normalidad de Kolmogorov Smirnov para cada muestra. En el caso de las 
variables cuantitativas se eligió la prueba U Mann-Whitney. Los datos se 
expresaron como desviación estándar media (DE) para todas las longitudes 
medidas. 
1.3 Resultados 
Determinamos el perfil morfométrico del NSA y NAV y sus componentes. 
Valoramos: área, eje mayor y menor, densidad media, diámetro máximo y 
mínimo, perímetro, máximo y radio mínimo, redondez, largo y ancho. En ellos 
se determinó los promedios y desviación estándar (Tablas 1 y 2). 
 




El NSA en humanos es una estructura compacta, rodeada de gran cantidad 
de tejido adiposo. No está delimitado por una cápsula de tejido conectivo 
denso irregular, por lo que su identificación se realiza por las pocas células 
que se reconocen en algunas secciones del nodo. Las células del interior 
están unidas y rodeadas por cordones de tejido conectivo. El NSA tuvo una 
longitud entre 1,7 y 7,4 mm y un ancho entre 1 y 2,6 mm, lo que demuestra 
que su forma es ovoide (Figura 1a, 2a, 3a).  
Tabla 1. Significancia estadística de los parámetros medidos en las células de los 
nodos sinoatrial y atrioventricular en humanos y cerdos. 
DE: desviación estándar. Las áreas se midieron en µm2. 
 
 









9,9 (2,5) 8,9 (1,5) 0,026 





34,5 (8,2) 25,8 (10) 0,001 
 Diámetro máximo 
células T 
69,6 (22,4) 49,1 (21,8) 0,001 
Nodo Sinoatrial Redondez células T 3,1 (1,2) 2,3 (0,6) 0,001 
 Área Cardiomiocitos 
 
77,4 (22,6) 101,6 (27) 0,023 
 Diámetro medio 
cardiomiocitos 
9,5 (1,4) 10,9 (1,4) 0,023 
 Diámetro máximo 
cardiomiocitos 
11,1 (1,7) 12,5 (1,7) 0,029 
 Diámetro mínimo 
cardiomiocitos 
8,1 (1,5) 9,5 (1,4) 0,027 
 Área cellular 20.348,2 (3.672) 933,5 (313,1) 0,008 
 Número de células 1.408 (202,4) 252 (79,2) 0,008 
 Área células P 17,8 (5,3) 377,4 (151,2) 0,001 
 Diámetro medio 
células P 
4,4 (0,7) 21 (4) 0,001 
 Diámetro máximo 
células P 





3,7 (0,7) 17,6 (3) 0,001 
 Redondez células P 1,03 (0,05) 1,16 (0,07) 0,001 
 Área células T 573,2 (323,7) 715,2 (389,6) 0,029 
 Diámetro medio 
células T 
28,2 (7,1) 31,4 (7,2) 0,045 
 Diámetro mínimo 
células T 
10,9 (3,2) 13,1 (3,5) 0,004 
 Área cardiomiocitos 70,8 (41,5) 100,5 (24,7) 0,047 
 Diámetro medio 
cardiomiocitos 
8,8 (2,7) 10,8 (1,4) 0,045 
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Según nuestro análisis morfométrico, podemos diferenciar dos tipos de 
células en el nodo que corresponden a las células P y CT, además de los 
cardiomiocitos circundantes (Figura 4). 
Tabla 2. Valores medidos en los nodos sinoatrial, atrioventricular y sus células que 
muestran similitud en humanos y cerdos. 
 
DE: desviación estándar. Las áreas se midieron en µm2. 
 
Nodo Parámetro  Humanos. µm 
(DE) 










 Eje mayor 1.997,8 (552,4) 2.052,2 (661,7) 1,00 
  Eje menor 1.005,1 (412) 949 (190,9) 0,57 
 Densidad media 0,24 (0,06) 0,30 (0,12) 0,39 
 Diámetro máximo 2.017,5 (517,6) 2.058,8 (586,5) 0,777 
 Diámetro mínimo 915,6 (398,4) 827 (169,3) 0,48 
 Perímetro 5.301,8 (1.416,9) 5.228,7 (1.398) 0,88 
 Radio máximo 1.118,7 (289,7) 1.115,9 (355,3) 0,77 
 Redondez 1,81 (0,94) 1,47 (0,13) 0,57 
 Longitud 3.626,3 (552,8) 2.069,7 (742,1) 0,77 
 Ancho 1.531,4 (390,8) 850,1 (240,7) 0,48 
 Diámetro máximo 
arteria 
765,1 (229,1) 840,3 (577,5) 0,86 
 Diámetro mínimo 
arteria 
465 (152,7) 414,2 (241,3) 0,73 
 Área células P 57,9 (30,3) 49,7 (14,8) 0,089 
 Diámetro medio 
células P 
8,1 (1,9) 7,5 (1,1) 0,067 
 Diámetro mínimo 
células P 
6,3 (1,8) 6,4 (1,1) 0,382 
 Redondez células 
P 
1,14 (0,2) 1,07 (0,04) 0,295 
 Diámetro mínimo 
células T  
13,8 (5) 11,1 (4,9) 0,74 
 Redondez 
cardiomiocitos  








 Eje menor 1.048,5 (287,2) 1.007,2 (178,3) 0,70 
 Densidad media 0,23 (0,03) 0,24 (0,04) 0,70 
 Diámetro máximo 2.227,5 (404,7) 2.080,3 (410,6) 0,34 
 Diámetro mínimo 915,9 (272,4) 916,4 (173,9) 0,70 
 Radio máximo 1.168,8 (511,7) 1.175,2 (197) 0,85 
 Redondez 1,98 (0,61) 1,64 (0,29) 0,34 
 Longitud 2.241 (349,3) 1.865,2 (408,8) 0,18 
 Ancho  1.003,2 (169,5) 879,1 (194,2) 1,00 
 Diámetro máximo 
células T 
59,7 (26,7) 63,7 (24,8) 0,061 
 Redondez células 
T  
2,85 (1,19) 2,7 (1,21) 0,337 
 Diámetro máximo 
cardiomiocitos 
10,3 (3,5) 13,1 (2) 0,081 
 Diámetro mínimo 
cardiomiocitos 
7,4 (2,1) 9,1 (1,2) 0,116 
 Redondez 
cardiomiocitos  
1,08 (0,05) 1,11 (0,06) 0,896 
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En ellos se midieron diferentes parámetros como área, diámetro máximo, 
diámetro mínimo, diámetro medio y redondez (Tablas 1 y 2). 
En el NSA humano, las células P analizadas fueron pequeñas (36,4 +/- 9,8 
µm) (Figura 4a, e), su citoplasma fue más pálido que en los cardiomiocitos 
que rodean el nodo, su forma puede ser redondeada u ovalada, localizada 
hacia el centro y rodeando la RNS; las células nodales se agrupan en 
fascículos interconectados colocados sobre un fondo de matriz fibrosa. Son 
células con un solo núcleo redondeado y oscuro.  
 
Figura 1. Localización de los nodos sinoatrial y atrioventricular de humanos y cerdos. 
Las flechas indican la posición histológica del nodo sinoatrial en humanos (a) y cerdos 
(c), así como la ubicación del NAV en humanos (b) y en cerdos (d). Tinción 
hematoxilina-eosina. Magnificación 1,6X.  
En el ser humano, las CT presentaron un citoplasma pálido como el de las 
células P (Figura 4c, e), alargadas, muy pocas en comparación con las células 
P y ubicadas en la periferia. Presentaron un único núcleo oscuro y en 
determinadas zonas del nodo se organizaron formando estructuras fibrosas 
que se unen con las CT adyacentes.  




Figura 2. Morfometría de los nodos sinoatrial y atrioventricular de humanos y cerdos. 
El análisis morfométrico se realizó sobre muestras teñidas con hematoxilina-eosina en 
el nodo sinoatrial de humano (a) y cerdo (c) y en el nodo atrioventricular de humano 
(b) y cerdo (d). Magnificación 4X. 
La RNS en humanos es una rama arterial que se encuentra a menudo cerca 
del centro del nodo y es responsable de proporcionar nutrientes, aunque a 
veces la rama arterial se desplaza hacia uno de sus polos. Para visualizar y 
medir correctamente los parámetros de los vasos sanguíneos de los nodos 
cardíacos en humanos, utilizamos tinción inmunohistoquímica con anti-CD31 
(Tabla 3). En el NSA solo se observaron algunas fibras nerviosas. 
La distribución del tejido conectivo, del tejido adiposo y de las células dentro 
del NSA en cerdos es similar al del humano. La longitud del NSA varía entre 
1,3 y 3 mm y su ancho es de 0,6 a 1,1 mm, lo que indica que este nodo 
también tiene una forma ovoide (Figura 1c, 2c, 3c). 
En los cerdos, las células P (Figura 4b, f) tienen las mismas características 
que en los humanos, excepto que las células pueden tener uno o dos núcleos. 
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En los cerdos, las CT (Figura 4d, f) presentan una distribución similar a la de 
los humanos.  
 
Figura 3. Detalle histológico del nodo sinoatrial humano (a) y de cerdo (c), así como 
del nodo atrioventricular de humano (b) y cerdo (d) teñido con tricrómico de Masson, 
indicando la posición de los nodos con flechas. FN: fascículo nervioso. Magnificación 
4X. 
En los cerdos la RNS es más común encontrarla desplazada hacia los polos 
y raramente en el centro del NSA. El nodo solo contiene fibras nerviosas en 
la periferia.  
Encontramos que el diámetro máximo de las células P en el NSA en los 
humanos fue significativamente más grande que en los cerdos (p=0,026). En 
el análisis morfométrico pudimos determinar que las células P fueron 
redondeadas porque el parámetro de redondez es cercano a 1, siendo similar 
en ambas especies. 
En las células T encontramos diferencias estadísticamente significativas en 
el diámetro máximo y medio (p<0,001 ambos valores) y en el área (p=0,001), 
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siendo mayor en humanos que en cerdos. Las CT se describen como 
alargadas, porque en el análisis morfométrico el parámetro se aleja de 1, 
siendo más planas en humanos que en cerdos (p=0,001). 
 
Figura 4. Células del nodo sinoatrial de humanos y cerdos teñidas con hematoxilina-
eosina. Morfometría de células P (a) y células T (c) en humanos ordenadas de mayor 
a menor. Detalle histológico de las células P (rojo) y T (azul) en humanos (e). 
Morfometría de células P (b) y células T (d) en cerdos ordenadas de mayor a menor. 
Estructura histológica de las células P (rojo) y T (azul) en cerdos (f). Magnificación 
10X. 
Tabla 3. Resumen global de los parámetros morfométricos de los vasos sanguíneos 
de los nodos sinoatrial y atrioventricular en humanos. Inmunotinción con anti cuerpos 
frente a CD31.  
 
DE: desviación estándar. 
Nodo Área vasos  
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En los cardiomiocitos se observó que el área y los diámetros fueron 
significativamente mayores en los cerdos que en los humanos (p=0,023 para 
el área y el diámetro medio; p=0,029 para el diámetro máximo y p=0,027 para 
el diámetro mínimo). 
En las ramas arteriales que irrigan los nodos en humanos y cerdos se midió 
el área, diámetro máximo, diámetro mínimo y el grosor del vaso nodal (Tablas 
1 y 2). Se encontraron diferencias estadísticamente significativas en el área 
de la RNS (p=0,042), siendo mayor en humanos que en cerdos.  
 
Figura 5. Células del nodo atrioventricular de humanos y cerdos teñidas con 
hematoxilina-eosina. Morfometría de células P (a) y células T (c) en humanos 
ordenadas de mayor a menor. Detalle histológico de las células P (rojo) y T (azul) en 
humanos (e). Morfometría de células P (b) y células T (d) en cerdos ordenadas de 
mayor a menor. Estructura histológica de las células P (rojo) y T (azul) en cerdos (f). 
Magnificación 10X. 
Nodo Atrioventricular 
En el NAV en humanos, hubo abundante tejido adiposo alrededor del nodo. 
Está delimitado por una fina cápsula de tejido conectivo denso irregular. El 
NAV tuvo una longitud de 1,9 a 2,6 mm y un ancho que varía entre 0,6 y 1,5 
mm, característica que le proporciona una forma ovoide (Figura 1b, 2b, 3b). 
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En el NAV humano, las células P (18,20 +/- 10,80 µm) fueron más pequeñas  
que los cardiomiocitos (23,13 +/- 7.80 µm) (Figura 5a, e), oscuras, 
redondeadas u ovaladas, ubicadas en el centro y con un núcleo redondeado 
y oscuro, aunque en ocasiones se observaron células multinucleadas. Las CT 
fueron pálidas (Figura 5c, e), ubicadas periféricamente, alargadas y en ciertas 
áreas del margen del nodo están unidas, mostrando un aspecto lineal. Estas 
células tuvieron un núcleo oscuro y alargado. Los cardiomiocitos que se 
ubican en la periferia del nodo estaban orientados transversalmente. 
Mostraron un tamaño intermedio (23,13 +/- 7.80 µm), más grande que las 
células P, oscuras y con formas que varían de redondeadas a ovaladas. Se 
pueden encontrar en grupos individuales de células. 
La RNAV en humanos no es claramente visible y cuando se observa, se 
localiza en la porción terminal del nodo. Para visualizar y medir correctamente 
los parámetros de los vasos sanguíneos en el NAV en humanos, utilizamos 
tinción inmunohistoquímica con anticuerpos frente a CD31 (Tabla 3) (Figura 
6a, b). En el NAV no se observaron fibras nerviosas en la periferia ní dentro 
del nodo.  
En los cerdos, no hay presencia de cápsula de tejido conectivo denso 
irregular alrededor del NAV. Las células están rodeadas de abundante tejido 
conectivo y pueden distinguirse fácilmente mediante observación histológica. 
La longitud del NAV varía entre 1,4 y 2,6 mm y su ancho entre 0,5 y 1 mm, lo 
que indica que este nodo también tiene una forma ovoide (Figura 1d, 2d, 3d). 
Lo cual se comprueba con los valores de redondez obtenidos en el nodo 
(1,98). 
En los cerdos, a diferencia de lo que se observa en los humanos, las células 
P en el NAV fueron grandes (45,37 +/- 11,48 µm) (Figura 5b, f), con un 
citoplasma ligeramente más pálido que en los cardiomiocitos y con un solo 
núcleo. Las CT (Figura 5d, f) tuvieron las mismas características que se 
describieron para los humanos, a diferencia de que estas células tienen un 
tamaño mucho mayor (63,77 +/- 24,88 µm). En los cerdos, los cardiomiocitos 
son más pequeños (27,56 +/- 8,68 µm) que las células P. 
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La RNAV en cerdos se observa pocas veces y cuando está presente se 
localiza en la porción terminal del nodo. También tiene abundantes fibras 
nerviosas tanto en la periferia como dentro del nodo (Figura 3d). 
 
Figura 6. Inmunotinción con anticuerpos frente a CD31 del nodo atrioventricular en 
humanos. (a) Indica la visualización de los vasos con la inmunotinción; (b) Se 
observan los vasos sanguíneos dibujados con el programa de morfometría. 
Magnificación 20X. 
En el NAV, el área celular y el número de células fueron significativamente 
mayores en humanos que en cerdos (p=0,008). La descripción del perfil 
morfométrico realizada en este estudio la resumimos en la tabla 4. 
Observamos que la redondez de los nodos en ambas especies se aleja de un 
valor cercano a 1, lo que indica que su forma es alargada u ovoide. 
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En el NAV, encontramos que las células P muestran diferencias 
estadísticamente significativas en el área y los diferentes diámetros (p=0,001 
para todos los valores) siendo mayores en cerdos que en humanos. 





En el análisis morfométrico pudimos determinar que las células P fueron 
redondeadas porque su parámetro de redondez es cercano a 1, pero se 
encontró que eran más redondas en humanos que en cerdos (p=0,001). En 
las células T, observamos que el área (p=0,029), el diámetro mínimo 
(p=0,004) y el diámetro medio (p=0,045) fueron significativamente mayores 
en los cerdos que en los humanos. Se encontraron diferencias estadísticas 
significativas en el área y el diámetro medio de los cardiomiocitos (p=0,047 y 
p=0,045 respectivamente), siendo mayor en cerdos que en humanos. 
Para identificar claramente las células del NSA y NAV, realizamos 
inmunotinción con anticuerpos frente a desmina en ambas especies, con el 
fin de visualizar los FI presentes en estas células. Aquí, pudimos ver que en 
el NSA humano las células se tiñeron levemente en comparación con algunos 
segmentos adyacentes del miocardio auricular, pero estas células nodales 
también mostraron mayor positividad que los cardiomiocitos en otros 
segmentos y a su vez estas células eran más pequeñas que los 
cardiomiocitos. (Figura 7a, b).  
En los cerdos, a nivel del NSA se observó una gran positividad de las células 
nodales y los cardiomiocitos a los anticuerpos frente a desmina, pero las 
células nodales presentaron menos positividad que los cardiomiocitos, lo que 
indica una menor cantidad de FI en las células nodales (Figura 7c, d). 
 Humanos Cerdos   
Parámetro  Nodo sinoatrial. 

















Radio mínimo 406-540 (473) 211- 304 (257) 313-444 (378) 358-457 (407) 
Redondez 1,16-1,74 (1,45) 1,80-2,45 (2,12) 1,35-1,59 (1.47) 1,53-1,72 (1,62) 
 




Figura 7. Células del nodo sinoatrial de humanos y cerdos con inmunotinción frente a 
desmina. (a) células del nodo sinoatrial humano; (b) cardiomiocitos periféricos del 
nodo sinoatrial humano; (c) células del nodo sinoatrial de los cerdos; (d) cardiomiocitos 
periféricos del nodo sinoatrial del cerdo. AN: arteria nodal. Las flechas indican las 
células P. Magnificación 10X. 
Tabla 5. Perfil morfométrico de las células de los nodos sinoatrial y atrioventricular en 
humanos y cerdos, determinando el intervalo de mayor presentación y su media. 
 
CM: cardiomiocito. 𝑋𝑋�: media 
Especie Parámetro Nodo Sinoatrial (μm) Nodo Atrioventricular (μm) 
P  T  CM P  T  CM 
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En humanos, las células del NAV mostraron mayor reacción a los anticuerpos 
frente a desmina que los cardiomiocitos, por lo que se observaron más 
oscuras y pequeñas que los cardiomiocitos auriculares, lo que confirma lo 
descrito en el perfil morfométrico realizado (Figura 8a, b). En el NAV de 
cerdos se constató que el gran tamaño (descrito en el estudio morfométrico) 
y las pocas células presentes en este nodo se observaban fácilmente con 
anticuerpos frente a desmina, al igual que con Hematoxilina-Eosina y 
Tricrómico de Masson (Figura 8c, d). El perfil morfométrico detallado de las 
células nodales y los cardiomiocitos periféricos se resumen en la tabla 5.  
 
Figura 8. Células del nodo atrioventricular de humanos y cerdos. Inmunotinción con 
anticuerpos frente a desmina. (a) células del nodo atrioventricular de humanos; (b) 
cardiomiocitos periféricos del nodo atrioventricular humano. Magnificación 20X. (c) 
células del nodo atrioventricular de cerdos; (d) cardiomiocitos periféricos del nodo 
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2. Variaciones morfológicas del sistema de conducción en la zona 
atrioventricular y su relación clínica en diferentes especies 
 
2.1 Objetivo 
Evaluar las diferentes variaciones que puedan suceder en el sistema de 
conducción atrioventricular en diferentes especies.  
2.2 Resumen del método utilizado 
Se evaluaron diez corazones de varones humanos, ocho corazones de cerdo 
macho, nueve corazones de caballos machos y cinco corazones de perros 
machos. Las muestras de estudio no presentaban lesiones ni antecedentes 
clínicos de patologías cardíacas. 
Las muestras obtenidas se fijaron en una solución de formaldehído al 5% y 
se incluyeron en parafina. En los ejemplares estudiados, en cada corazón, se 
cortaron cinco muestras longitudinalmente en rodajas de 5 mm de espesor 
del área atrioventricular. El NAV estaba en el segundo o tercer corte de la 
zona atrioventricular. Para realizar una reconstrucción tridimensional del 
NAV, el bloque de parafina que incluía el NAV se cortó íntegramente según 
el siguiente protocolo: se cortó el NAV completo en niveles histológicos 
seriados. Se realizó una sección de 5 μm y posteriormente se eliminó 40 μm 
de la muestra y se realizó otra sección de 5 μm con un micrótomo y se tiñeron 
con hematoxilina-eosina y tricrómico de Masson. Este protocolo se siguió 
hasta que se seccionó todo el NAV (Figura 9).  
En total se analizaron 300 micrografías con un microscopio óptico Leica 
DMD108 (Leica Microsystems, Wetzlar, Alemania) tomadas a 1,6X, 4X, 10X, 
20X, 40X y 63X. El estudio morfométrico computarizado se realizó mediante 
el software Image-ProPlus 7.1 (Media Cybernetics, Silver Spring, MD, EE. 
UU.). En cada micrografía calibrada, se midieron los siguientes parámetros 
de los diferentes componentes del sistema de conducción atrioventricular 
para el NAV: área, diámetro máximo, longitud, ancho. Para el tejido conectivo: 
porcentaje de fibras de colágeno y sustancia fundamental. Para las células P 
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se midieron área, diámetro máximo, diámetro mínimo, diámetro medio y 
redondez y para el cartílago se cuantificó área, diámetro máximo, longitud y 
ancho. 
 
Figura 9. Cortes seriados en una muestra de corazón de cerdo en la zona 




Se estableció un nivel de corte de p<0,05 para significancia estadística. La 
estadística descriptiva se realizó mediante el software SPSS 20 (SPSS, 
Chicago, IL, EE. UU.) Y Microsoft Excel 2013. Las variables continuas se 
expresaron como el promedio de los hallazgos obtenidos. Para cada 
parámetro se realizó la prueba de normalidad de Kolmogorov-Smirnov y 
estadística descriptiva. Para las variables cuantitativas cuando se 
compararon dos grupos independientes y con una muestra mayor a 30 casos 
se utilizó la prueba T student; cuando la muestra era menor de 30, se eligió 
la prueba U Mann-Whitney. Para las variables cuantitativas con distribución 
normal dentro de cada grupo de especies se utilizó la prueba ANOVA, y 
cuando su distribución fue no paramétrica se eligió la prueba de Kruskal-
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Wallis. Para todas las dimensiones medidas, los datos se expresaron como 
desviación estándar media (DE). 
2.3 Resultados 
Durante el análisis de la zona atrioventricular de las diferentes especies del 
estudio se encontró la presencia de cartílago en el EFC en cuatro corazones 
de cerdos (50%), siete corazones de caballos (77,8%) y tres corazones de 
perros (60%). Este fue cartílago de tipo hialino y en un caso en cerdos se 
encontró cartílago de tipo fibroso. En corazones humanos, no encontramos 
ningún tipo de cartílago en el EFC (Figuras 10, 11, 12, 13). 
 
Figura 10. Área atrioventricular de humanos teñida con tricrómico de Masson. (a) 
Obsérvese la posición del nodo atrioventricular (NAV) en el esqueleto fibroso cardíaco 
(EFC) en el que no hay cartílago. Magnificación 4X. (b) Las células P están indicadas 
por flechas, que son oscuras, redondeadas u ovaladas. CM: cardiomiocitos. 
Magnificación 40X. 
En nuestro estudio, usamos la porción compacta del NAV para hacer 
comparaciones entre casos con cartílago y casos sin cartílago. Después de 
unir cada una de las secciones realizadas a diferentes muestras para cada 
corazón a partir de los niveles histológicos seriados, encontramos que la 
forma del NAV en humanos y cerdos fue ovoide, en perros tiene forma de 
pirámide. En seis caballos fue una pirámide y en tres cilíndrica.  
El tamaño del nodo en cada uno de los casos en las diferentes especies se 
puede ver en la tabla 6.  




Figura 11. Área atrioventricular de cerdos teñida con hematoxilina-eosina y tricrómico 
de Masson, mostrando las diferencias entre los casos que presentaron cartílago (a, b) 
y los que no lo presentaron (c, d). (a) Obsérvese la metaplasia cartilaginosa en el 
esqueleto fibroso cardíaco (EFC) con cartílago fibroso (CF). Magnificación 4X. (b, d) 
Las células P están indicadas con flechas, estas células son muy grandes, con un 
citoplasma ligeramente más pálido que los cardiomiocitos (CM) observado en 
presencia de metaplasia cartilaginosa (b) y sin metaplasia cartilaginosa (d). NAV: nodo 
atrioventricular, FN: fibra nerviosa. Magnificación 40X. 
Todos los componentes del NAV fueron de mayor tamaño en el grupo de 
animales sin presencia de cartílago en el EFC (Figura 14a). En los cerdos, el 
área, el diámetro máximo y el ancho del NAV fueron significativamente 
mayores (p=0,034 para todos los valores) en los casos que no mostraron 
cartílago en el EFC. 
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre los 
diferentes parámetros medidos en el NAV en perros y caballos (Tabla 6).  
 




Figura 12. Área atrioventricular de caballos, teñida con hematoxilina-eosina, que 
muestra las diferencias entre los casos que presentaban cartílago (a, b) y los que no 
lo presentaban (c, d). (a) Obsérvese la metaplasia cartilaginosa en el esqueleto fibroso 
cardíaco (EFC) con cartílago hialino (CH). Magnificación 1.6X. Las células P están 
indicadas por flechas, estas células son pálidas, pequeñas y ovaladas en presencia 
de metaplasia cartilaginosa (b), magnificación 63X y sin metaplasia cartilaginosa (d). 
NAV: nodo atrioventricular, CM: cardiomiocitos. Magnificación 40X. 
Además, hubo una disminución en el número y tamaño de las células (Figura 
14b) y un aumento de las fibras de colágeno (Figura 15, 16) dentro del NAV 
en cerdos, caballos y perros en los casos que presentaban cartílago, lo que 
podría disminuir la transmisión del impulso eléctrico a través del NAV (Tabla 
6). 
Al comparar los parámetros en el NAV de humanos con los de otras especies 
animales sin presencia de cartílago en el EFC, el porcentaje de sustancia 
fundamental fue significativamente mayor en perros que en humanos 
(p=0,007) (Figura 15). Las mediciones del NAV humano también se 
compararon con los casos en los que había cartílago presente en especies 
animales, observándose que el porcentaje de fibras de colágeno en el NAV 
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de los cerdos fue significativamente mayor que en los humanos (p=0,023) 
(Tabla 6). 
 
Figura 13. Área atrioventricular de perros teñida con hematoxilina-eosina, que 
muestra las diferencias entre los casos que tenían cartílago (a, b) y los que no (c, d). 
(a) Obsérvese la metaplasia cartilaginosa en el esqueleto fibroso cardíaco (EFC) con 
cartílago hialino (CH). Magnificación 4X. (b, d) Las células P están indicadas por 
flechas, estas células son grandes, redondeadas, de color similar a los cardiomiocitos 
(CM) observados en presencia de metaplasia del cartílago (b) y sin metaplasia 
cartilaginosa (d). NAV: nodo atrioventricular. Magnificación 63X. 
Además, entre las especies animales sin cartílago en el EFC, el ancho del 
NAV fue mayor en cerdos (p=0,017) y en perros (p=0,009) que en caballos. 
El porcentaje de fibras de colágeno en cerdos (67,15%) dentro del NAV fue 
significativamente mayor que en perros (p=0,042) y el porcentaje de sustancia 
fundamental fue mayor en perros que en cerdos (p=0,007) y en caballos 
(p=0,013) (Tabla 6). 
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Tabla 6. Valores medios de los parámetros del nodo atrioventricular con o sin cartílago 
en perros, caballos, cerdos y humanos. 
 
DE: desviación estándar. 
 
Figura 14. (a) Nodo atrioventricular (flecha simple) en el esqueleto fibroso cardíaco 
(EFC) con gran número de células. (b) Obsérvese el desplazamiento del nodo 
atrioventricular (flecha simple) hacia el músculo cardíaco ventricular (CM) y la 
disminución de su tamaño y del número de células cuando hay presencia de cartílago 
hialino (doble flecha) en el esqueleto fibroso cardíaco (EFC). 
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Finalmente, al comparar las tres especies animales con cartílago en la zona 
atrioventricular, el porcentaje de fibras de colágeno dentro del NAV fue 
significativamente mayor en cerdos (p=0,001) y caballos (p=0,042) que en 
perros, con una mayor cantidad en cerdos (74,69%) que en caballos 
(p=0,010). Así mismo, el porcentaje de sustancia fundamental en el nodo fue 
mayor en perros que en caballos (p=0,031) y en cerdos (p=0,050) (Tabla 6). 
Figura 15. Análisis morfométrico del nodo atrioventricular con y sin metaplasia 
cartilaginosa en perros (a, b) y humanos (c, d). Tricrómico de Masson. El color rojo 
indica el porcentaje de fibras de colágeno. Nótese que es más abundante en los casos 
en que el cartílago está presente en el esqueleto fibroso cardíaco (EFC) (a) de perros 
a diferencia de los casos en los que no hay cartílago (b, c, d). Magnificación 10X. El 
color amarillo indica el porcentaje de sustancia fundamental y el verde el porcentaje 
de células dentro del nodo atrioventricular. En humanos no hay presencia de 
metaplasia cartilaginosa (c, d). CM:  cardiomiocitos, EFC: esqueleto fibroso cardíaco. 
Magnificación 4X. 
La longitud, el área y el diámetro máximo del cartílago en el EFC fueron 
significativamente mayores en los caballos que en los perros (p=0,011; 
p=0,039; p=0,023 respectivamente) (Tabla 7).  
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Figura 16. Análisis morfométrico del nodo atrioventricular con y sin metaplasia 
cartilaginosa en caballos (a, b) y cerdos (c, d). Tricrómico de Masson. El color rojo 
indica el porcentaje de fibras de colágeno. Nótese que es más abundante en los casos 
en que el cartílago está presente en el esqueleto fibroso cardíaco (EFC) (a, b) a 
diferencia de los casos en los que no hay cartílago (b, d); el color amarillo indica el 
porcentaje de sustancia fundamental y el verde el porcentaje de células dentro del 
NAV (especialmente en caballos). CH: Cartílago hialino, CF: cartílago fibroso, CM:  
cardiomiocitos, EFC: esqueleto fibroso cardíaco, FN: fibra nerviosa. Magnificación 4X. 
Tabla 7. Parámetros del cartílago en el esqueleto fibroso cardíaco de perros, caballos 
y cerdos. 
 
DE: desviación estándar. 
En el ser humano, las células P fueron más pequeñas, oscuras, redondeadas 
u ovaladas que los cardiomiocitos. Están ubicadas en el centro del NAV y 
pueden tener múltiples núcleos o un solo núcleo (Figura 10b). En los cerdos, 
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estas células fueron muy grandes, con un citoplasma ligeramente más pálido 
que en los cardiomiocitos y con un solo núcleo (Figura 11b, d). Las células P 
en caballos fueron pálidas, grandes, ovaladas, ubicadas en el centro del nodo 
y con un solo núcleo (Figura 12b, d). En los perros, estas células fueron 
pequeñas, redondeadas, de color similar a los cardiomiocitos, ubicadas en el 
centro del nodo y con un solo núcleo (Figura 13b, d). Las células P en las 
especies se evaluaron según la presencia o ausencia de cartílago. Tanto en 
cerdos como en perros, el área y los diámetros de las células P fueron 
significativamente mayores en los casos sin cartílago (p<0,001 para todos los 
valores), también las células de estos mismos casos en perros fueron más 
redondas cuando tenían cartílago (p<0,001). En los caballos, se encontraron 
características histológicas similares de las células P como en cerdos y 
perros. Hubo diferencias significativamente mayores en área (p=0,001), 
diámetro máximo (p=0,002), diámetro mínimo (p=0,004) y diámetro medio 
(p=0,002) de las células P del NAV en los corazones que no presentaron 
cartílago en su EFC (Tabla 8). 
En la comparación morfológica de las células P en el NAV, en el humano y 
las especies animales con cartílago ausente, encontramos que el área y 
diámetros celulares fueron más grandes en perros que en humanos, en 
cerdos que en perros, en caballos que en humanos y en cerdos que en 
caballos (p=0,001 para todos los casos). Asimismo, se encontró que el 
diámetro mínimo y medio era mayor en caballos que en perros (p=0,023 y 
p=0,039 respectivamente). 
Cuando se realizó la comparación dentro de los casos con cartílago, el área 
y los diámetros de las células mostraron características similares a las de 
aquellos sin tejido cartilaginoso. Adicionalmente, el diámetro máximo 
(p=0,014), el diámetro mínimo (p=0,015) y el diámetro medio (p=0,005) fueron 
mayores en caballos que en perros. Además, las células P del NAV fueron 
más grandes en los cerdos y pequeñas en los humanos.  
En perros y caballos, las células P mostraron un tamaño medio en 
comparación con las otras dos especies (Tabla 8).  
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Tabla 8. Valores medios de los parámetros de las células P del NAV con o sin cartílago 
en perros, caballos, cerdos y humanos. 
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3. Identificación de las células de Purkinje en humanos y cerdos según 
su distribución zonal, mediante estudio histológico, 
inmunohistoquímico y morfométrico 
 
3.1 Objetivo 
Describir las variaciones regionales de las CP y sus uniones con el miocardio 
en cerdos y humanos. 
3.2 Resumen del método utilizado 
Analizamos cinco corazones de varones humanos y cinco corazones de 
cerdos machos destinados al sacrificio. Para el análisis histológico, el VI se 
disecó y seccionó en tres rodajas: base, tercio medio y ápex. Cada rodaja se 
seccionó radialmente, obteniendo cinco muestras de la base, cinco del tercio 
medio y cuatro del ápex. Estas muestras fueron numeradas identificándose 
cada una de ellas en las regiones anterior, posterior, lateral y septal. Las 
muestras de corazón se fijaron con una solución de formaldehído al 5%, se 
etiquetaron para su identificación y se incluyeron en parafina. Para realizar 
una evaluación completa de las FP, se cortó el bloque de parafina que incluía 
las FP según el siguiente protocolo: Se realizó un corte de 5 μm para obtener 
la primera muestra de tejido, posteriormente se realizó un corte de 40 μm de 
la muestra que se desechó y posteriormente se realizó otro corte de 5 μm 
para obtener una nueva muestra y se continuó con el protocolo, hasta que se 
seccionaron todos las FP. Las secciones histológicas se tiñeron con 
hematoxilina-eosina y tricrómico de Masson. 
Además, se utilizó un PAS (CYTEK®) para visualizar acumulaciones de 
glucógeno en las CP. También se realizó marcaje inmunohistoquímico con el 
clon D33-IR606 de Anti-Human Desmin (DAKO Corporation®), para visualizar 
los FI (desmina) presentes en las CP y compararlos con los cardiomiocitos 
circundantes. Se analizaron 2.000 imágenes histológicas para un estudio 
exhaustivo de las FP (600 en humanos a nivel subendocárdico y 1.400 en 
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cerdos a nivel subendocárdico e intramiocárdico), utilizando un microscopio 
óptico Leica DMD108 (Leica Microsystems, Wetzlar, Alemania).  
El estudio morfométrico computarizado se realizó mediante el software 
Image-ProPlus 7.1 (Media Cybernetics, Silver Spring, MD, EE. UU.).  
La densidad de las FP se calculó como el área ocupada por las fibras en 
comparación con el área total de tejido. Se calibró cada micrografía y se 
realizó la medición manual del área de las CP, así como la segmentación 
automática del área total del tejido en μm2 a 20X. Además, la medición 
manual del grosor de los haces se realizó transversalmente a 10X. 
Posteriormente medimos el área, diámetro máximo, diámetro mínimo, 
diámetro medio y redondez con un aumento de 20X en las CP y 
cardiomiocitos. 
Calculamos el porcentaje de las CP que muestran UPM y la distribución de 
cada unión con respecto a la rodaja (base, tercio medio y ápex), región 
(anterior, lateral, posterior y septal) y localización (subendocardio y 
miocardio).  
Adicionalmente, se compararon los resultados obtenidos entre las diferentes 
especies estudiadas, para determinar diferencias significativas entre ellas con 
respecto a la densidad y grosor de la FP, el comportamiento de las UPM y los 
parámetros morfométricos de las CP y los cardiomiocitos ventriculares. 
 
Análisis estadístico 
Las variables continuas (área, grosor, diámetro) se expresaron como media 
e intervalo de confianza del 95%, mientras que las variables categóricas (tipo 
de unión, rodaja, región, localización) se expresaron como porcentaje. Se 
consideró que el nivel estadísticamente significativo era p<0,05. Se realizaron 
estadísticas descriptivas, representaciones gráficas y pruebas de hipótesis 
con el software SPSS 20 (SPSS, Chicago, IL, EE. UU.) y Microsoft Excel 
2013.  
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Se calcularon estadísticas descriptivas para cada parámetro morfométrico y 
se realizó la prueba de normalidad de Kolmogorov-Smirnov para cada 
muestra. Se utilizó una prueba de Chi-cuadrado para comparar las variables 
dicotómicas cualitativas, como la presencia y el tipo de UPM. En el caso de 
las variables cuantitativas después de la distribución normal para grupos de 
regiones, se utilizó la prueba ANOVA y con distribución diferente se eligió la 
prueba no paramétrica de Kruskal-Wallis; Las pruebas T student se utilizaron 
en comparaciones de los diferentes parámetros entre humanos y cerdos. Los 
datos se expresaron como desviación estándar media (DE) para todas las 
longitudes medidas. 
3.3 Resultados  
Humanos 
Las FP se localizaron exclusivamente en el subendocardio. Se utilizaron 
tinciones de hematoxilina-eosina, tricrómico de Masson (Figuras 17, 18) y 
anticuerpos frente a desmina (Figura 19d) para identificar las FP y las CP. 
Observamos que las FP fueron más gruesas en el tercio medio que en el ápex 
(p=0,046) (Tabla 9) (Figura 20a). Estas tinciones revelaron que las CP fueron 
ligeramente más pálidas que los cardiomiocitos debido al bajo número de 
miofibrillas, con una mayor cantidad de FI de desmina, por lo que la intensidad 
del marcado fue mayor. En ocasiones, las vainas de tejido conectivo rodearon 
las células, provenientes del cuerpo fibroso central y la porción membranosa 
del tabique interventricular (Figura 17e, f). 
 Además, para potenciar la identificación de las FP realizamos un PAS, con 
el cual observamos acumulación de glucógeno en todo el citoplasma de las 
CP, a diferencia de los cardiomiocitos cuya cantidad de glucógeno fue mucho 
menor (Figura 19a, b).  
Los cardiomiocitos fueron de tamaño intermedio, ovalados y oscuros. En 
nuestro análisis morfométrico, pudimos determinar que las CP en humanos 
fueron más grandes (18.52 +/- 5.41 µm) que los cardiomiocitos (12.35 +/- 1.34 
μm) cuando se evaluaron en sección transversal (Tabla 10).  





Figura 17. Fibras de Purkinje humanas en subendocardio, teñidas con hematoxilina-
eosina (a-c, f), magnificación 20X y tricrómico de Masson (d, e). Magnificación 40X. 
Haces delgados de fibras de Purkinje, en la región lateral (a), la región posterior (b) y 
la región septal (c, d, e). Haces gruesos de fibras de Purkinje en la región septal (f). 
Las fibras se pueden ver en la base (b), en el tercio medio (a, d-f) y en el ápex (c). FP: 
fibras de Purkinje; CM: cardiomiocitos; TC: tejido conectivo. Magnificación 20X. 
Adicionalmente, evaluamos la distribución general de las CP en el VI en cada 
región y rodaja (Tabla 11). El diámetro mínimo de las CP fue mayor en el ápex 
que en la base (p=0,015) o en el tercio medio (p=0,048). Además, las CP 
fueron más redondas en el tercio medio que en la base (p=0,017). 
Las UPM se encontraron en el 10% de todas las micrografías analizadas; 
estas uniones se encontraron en mayor cantidad en el ápex que las otras dos 
rodajas (p<0.001) (Tabla 11, 12).  
Las CTCC (7,2%) (Figura 21a) y CTPC (0,9%) (Figura 21b) se encontraron 
con mayor frecuencia en el ápex (p<0,001) que en las otras rodajas, y CTCT 
(1,9%) (Figura 21c) fueron localizados principalmente en la base (p<0,001) 
(Tabla 11, 13).  




Además, al analizar los diferentes tipos de UPM en cada subdivisión de área 
descrita en nuestro estudio se encontraron CTCC en mayor cantidad que las 
otras dos uniones en todas las rodajas, regiones y localizaciones estudiadas 
(p<0,001) (Tabla 13).  
 
Figura 18. Morfología de las células de Purkinje en humanos en subendocardio, 
teñidas con hematoxilina-eosina (a-d) y tricrómico de Masson (e, f). En la región septal 
(a-c, e, f) y en la región lateral (d). Las células se pueden ver en el tercio medio (c-f), 
magnificación 40X y en el ápex (a, b). CP: células de Purkinje; CM: cardiomiocitos; 
TC: tejido conectivo. Magnificación 20X. 
La morfología de las CP y la distribución de las FP y sus uniones por región 
se indican a continuación, considerando su ubicación en la rodaja (Figura 
20a). 
Base 
Las FP se organizaron comúnmente en haces largos y delgados compuestos 
por aproximadamente 2 a 10 células, a veces rodeadas por tejido conectivo 
(Figura 17b). En cada una de las regiones que pertenecen a la base, las CP 
fueron ovaladas, con un solo núcleo que variaba entre claro y oscuro. El área, 
el diámetro máximo, el diámetro mínimo y el diámetro medio fueron mayores 
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en la región anterior que en la posterior (p<0,001 para cada parámetro); en la 
región lateral que en la región anterior (p<0,001 para cada parámetro) o en la 
región posterior (p<0,001 para cada parámetro) y en la región septal que en 
la región posterior (p<0,001 para cada parámetro).  
 
Figura 19. Identificación de las células de Purkinje por diferentes métodos en 
humanos y cerdos. Técnica de PAS para la detección de glucógeno 
intracitoplasmático en humanos en el subendocardio, en la región anterior (a) y en la 
región septal (b). Técnica de PAS en cerdos en miocardio, en la región anterior (c). 
Marcaje inmunohistoquímico con anticuerpos frente a desmina para la identificación 
de este filamento intermedio en humanos en subendocardio, en la región septal (d). 
Inmunomarcaje con anticuerpos frente a desmina en cerdos en subendocardio, en la 
región lateral (e) y miocardio, en la región lateral (f). Las células se pueden ver en la 
base (a-c), magnificación 40X y en el tercio medio (d-f). CP: células de Purkinje; CM: 
cardiomiocitos. Magnificación 20X. 
El área (p=0,008), el diámetro mínimo (p=0,040) y el diámetro medio 
(p=0,012) de las CP fueron significativamente mayores en la región lateral 
que en la septal.  
Tercio medio 
Encontramos que las FP formaban haces largos y delgados, compuestos de 
3 a 15 células sin estar rodeadas por tejido conectivo (Figura 17a). En cada 
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una de las regiones que pertenecen al tercio medio, las CP fueron ovaladas, 
y observamos un solo núcleo redondo, oscuro y centrado. 
El área de las CP en la región septal fue mayor que en la región lateral 
(p=0,049). Además, el área (p=0,011), el diámetro máximo (p=0,010), el 
diámetro mínimo (p=0,039) y el diámetro medio (p=0,011) fueron 
significativamente mayores en la región septal que en la región posterior. 
Tabla 9. Valores medios de densidad y grosor de las fibras de Purkinje según rodaja, 
región y localización en humanos y cerdos. 
 
En nuestro estudio observamos una mayor presencia de UPM en la región 
septal, en comparación con las otras regiones (p=0,017). 
Ápex 
Las FP formaban haces largos y delgados de 3 a 15 células, en corte 
longitudinal y no estaban rodeadas de tejido conectivo (Figura 17b). En la 
región septal hubo mayor densidad de las FP que en la región lateral 
(p=0,037). En cada una de las regiones que pertenecen al ápex, las CP fueron 
ovaladas con un núcleo redondo, grande y ligeramente pálido (Figura 18a, b).  
Evaluamos la distribución de las CP, FP y UPM por región y rodaja en 
humanos (Tabla 12). 
 















Rodaja  Base 16,42 23,41 10,59 23,72 
Tercio medio 16,98 24,97 11,46 21,95 
Ápex 22,75 21,92 11,17 20,76 
Región Posterior  13,97 23,89 11,22 21,57 
Septal  22,59 23,15 11,27 22,36 
Anterior  19,90 23,85 11,07 22,55 
Lateral  13,09 24,29 10,46 22,56 
Localización  Subendocardio  100 23,79 55,56 19,74 
Miocardio  - - 42,89 25,51 
Epicardio   - - 0,32 37,17 
Perivascular  - - 1,23 21,91 
 




Las FP se localizaron principalmente en el subendocardio y miocardio, 
aunque en ocasiones fue posible observarlas en el epicardio y a nivel 
perivascular (Figura 22d).  
Tabla 10. Resumen general de los parámetros morfométricos de las células de 
Purkinje y cardiomiocitos en humanos y cerdos. 
 
DE: desviación estándar. CP: células de Purkinje. 
 
La densidad de las FP fue muy similar en cada rodaja evaluada (Tabla 9) y 
las diferencias no fueron estadísticamente significativas, a diferencia de la 
densidad de las fibras evaluadas por localización, donde encontramos mayor 
abundancia de FP en endocardio que en miocardio (p<0,001). Además, al 
evaluar la distribución a nivel de la rodaja y localización, determinamos que 
el grosor de las FP fue mayor en la base que en el ápex (p=0,001) y en el 
miocardio que en el endocardio (p<0,001) (Tabla 11) (Figura 20b). Al analizar 
la distribución de las FP a nivel miocárdico encontramos que las fibras fueron 
más gruesas en la base (p=0,001) y en el tercio medio (p=0,044) que en el 
ápex. 
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Para identificar las FP y las CP en nuestro estudio, se utilizaron diferentes 
tinciones como hematoxilina-eosina, tricrómico de Masson (Figuras 19, 20) y 
desmina (Figura 16e, f). La tinción reveló que las CP fueron más pálidas que 
los cardiomiocitos y, por tanto, más fáciles de detectar y que hubo una mayor 
intensidad de marcado debido al gran número de FI de desmina. 
Además, pocas miofibrillas pudieron visualizarse en la periferia del citoplasma 
de las CP y a veces, estuvieron rodeadas de tejido conectivo que se originaba 
en el cuerpo fibroso central y la porción membranosa del tabique 
interventricular (Figura 23e, f). 
 
Tabla 11. Distribución subendocárdica de las células de Purkinje, fibras de Purkinje y 
uniones Purkinje-miocardio por rodaja y región en humanos. 
 
CP: células de Purkinje. FP: fibras de Purkinje. UPM: uniones Purkinje-miocardio. 
CTCC: contacto a través de cuerpos celulares. CTPC: contacto a través de 
prolongaciones celulares. CTCT: contacto a través de células transicionales. DE: 
desviación estándar. 
 





 µm (DE) 
UPM (%) 
Total  CTCC  CTPC  CTCT 
Base  Anterior  17,59 (9,24) 20,93 25,96 (9,04) 3,4 - - 3,4 
Lateral  22,80 (7,95) 14,32 23,51 (8,73) 13,8 10,4 - 3,4 
Posterior  10,17 (6,12) 6,04 19,78 (6,98) 15 5 5 5 
Septal  19,71 (8,47) 16.62 23,65 (8,34) 2,9 2,9 - - 
Tercio 
medio 
Anterior  17,81 (9,27) 14,66 23,12 (10,80) 4,4 1,5 - 2,9 
Lateral  15,96 (7.,6) 13,73 27,10 (15,09) 3,4 3,4 - - 
Posterior  14,01 (6,25) 19,44 27,97 (10,76) 3,3 3,3 - - 
Septal  19,68 (9,87) 17,90 22,68 (7,28) 17,9 12,8 2,6 2,6 
Ápex Anterior  20,08 (9,16) 28,37 21,79 (5,85) 22,9 20 - 2,9 
Lateral  18,13 (8,73) 8,21 20,53 (12,04) 6,7 6,7 - - 
Posterior  20,26 (9,93) 13,56 20,78 (7,68) 7,7 7,7 - - 
Septal  16,07 (6,45) 27,15 23,19 (6,39) 31,2 25 3,1 3,1 
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Como medio alternativo para identificar las FP, también utilizamos la técnica 
de PAS, observándose una notable acumulación de glucógeno en el 
citoplasma de estas células, a diferencia de los cardiomiocitos donde se 
detectó poca positividad (Figura 19c). 
 
Tabla 12. Porcentaje de uniones Purkinje-miocardio por rodaja, región y localización 
en humanos y cerdos. 
 
 
Figura 20. Distribución subendocárdica (*) de las fibras de Purkinje en humanos (a). 
Distribución subendocárdica (*) e intramiocárdica de las fibras de Purkinje en cerdos 
(b), indicando densidad (%) y grosor (μm) en cada uno de las rodajas y regiones del 
ventrículo izquierdo. 
  Humanos  
(%) 
Cerdos   
(%) 
Rodaja  Base  7,1 28,5 
Tercio medio 6,6 24,8 
Ápex  21,1 18,2 
Región Posterior 7,9 20,1 
Septal 17,1 26 
Anterior 8,1 25,7 
Lateral 6,8 24,2 
Localización  Subendocardio  10 6.4 
Miocardio  - 17.5 
 Epicardio  - 0.1 
 Perivascular  - 0.2 
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Los cardiomiocitos fueron oscuros, redondos u ovalados y pequeños cuando 
se observaban en sección transversal, y estuvieron organizados en haces de 
múltiples células. Las CP en cerdos fueron más grandes (21.32 +/- 6.45 μm) 
que los cardiomiocitos (15.28 +/- 2.01 μm) cuando se evaluaron en sección 
transversal, como se verificó mediante análisis morfométrico (Tabla 10). 
 
Figura 21. Diferentes tipos de uniones Purkinje-miocardio en humanos y porcinos, 
teñidas con hematoxilina-eosina. Magnificación 20X y 40X. Las flechas indican una 
unión de contacto a través de cuerpos celulares (CTCC) en subendocardio en 
humanos, en la región septal (a) y en miocardio en cerdos, en región septal (d). La 
flecha muestra el contacto a través de prolongaciones celulares (CTPC) en 
subendocardio en humanos, en región posterior (b) y en miocardio en cerdos, en 
región posterior (e). Observe el contacto a través de células transicionales (CTCT) en 
subendocardio en humanos, en la región posterior (c). Magnificación 40X. En 
subendocardio en cerdos se puede observar la unión CTCT, en la región posterior (f). 
Magnificación 20X. Las uniones se pueden ver en la base (b, c, e, f) y en el ápex (a, 
d). CP: células de Purkinje; CM: cardiomiocitos; CT: célula transicional. Magnificación 
40X. 
Además, también evaluamos la distribución general de las CP en el VI en 
cada una de las regiones, rodajas y localizaciones (Tabla 11). En el análisis 
de las CP en cerdos, encontramos que el área fue significativamente mayor 
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en el subendocardio que en el miocardio (p=0,003), al igual que el diámetro 
máximo (p=0,009), el diámetro mínimo (p=0,005) y el diámetro medio 
(p=0,002). 
Al evaluar las células en ambas localizaciones, observamos que el área y el 
diámetro medio fueron mayores en la región lateral que en la región anterior 
(p=0,037 y p=0,042 respectivamente). Con respecto a la distribución de las 
CP en el miocardio estas células ocuparon un área más grande en la región 
lateral que en la anterior (p=0,049). 
Tabla 13. Distribución de diferentes tipos de uniones según corte, región y ubicación 
en humanos y porcinos, con respecto al número de uniones en cada división. 
 
CTCC: contacto a través de cuerpos celulares. CTPC: contacto a través de prolongaciones 
celulares. CTCT: contacto a través de células transicionales. 
 
Al comparar los parámetros medidos de las CP en el subendocardio, 
encontramos que el área (p=0,001), el diámetro máximo (p=0,003), el 
diámetro mínimo (p=0,001) y el diámetro medio (p=0,001) fueron mayores en 
la base que en el tercio medio. Además, el área (p=0.039), el diámetro mínimo 
(p=0.035) y el diámetro medio (p=0.039) fueron significativamente mayores 
en la base que en el ápex. En el tercio medio las CP fueron más redondas 
que en la base (p=0.040). En el miocardio, el área (p=0.010), diámetro 
máximo (p=0.017), diámetro mínimo (p=0.010) y diámetro medio (p=0.005) 
de las CP fueron significativamente mayores en el ápex que en el tercio 
medio. 
 Humanos (%) Cerdos (%) 
CTCC CTPC CTCT CTCC CTPC CTCT 
Rodaja  Base  3,5 0,7 2,8 21,7 3,5 3,3 
Tercio medio 4,6 0,5 1,5 21,1 2,1 1,3 
Ápex  17,9 2,1 1,1 16,3 0,8 1,1 
Región Posterior 4,8 1,6 0,2 15,7 3,4 1,1 
Septal 13,3 1,9 0,5 20,4 2,8 2,8 
Anterior 5 0,6 0,9 21,5 1,9 2,4 
Lateral 5,8 - 0,2 21,2 1,2 1,7 
Localización  Subendocardio  7,2 0,9 1,9 7,8 1 2,7 
Miocardio  - - - 35,9 3,8 1,3 
 Epicardio  - - - 25 - - 
 Perivascular  - - - 6,7 6,7 - 
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En los cerdos, las UPM estuvieron presentes en el 24,2% de todas las 
micrografías analizadas, encontrándose uniones con mayor frecuencia en la 
base que en las otras dos rodajas (p=0,002). Las uniones se distribuyeron de 
manera similar en todas las regiones (Tablas 12, 13). Además, encontramos 
una mayor presencia de uniones entre las CP y cardiomiocitos a nivel 
miocárdico que en otras localizaciones (p<0,001) (Tabla 13). Los CTCC 
(19,9%) (Figura 21d), CTPC (2,3%) (Figura 21e) y CTCT (2,1%) (Figura 21f) 
se encontraron con mayor frecuencia en la base que en las otras rodajas 
analizadas (p=0,003), lo cual es consistente con una mayor presencia general 
de uniones en la base descrita anteriormente. 
 
Figura 22. Fibras de Purkinje de cerdos en diferentes localizaciones, teñidas con 
hematoxilina-eosina (a-d) y tricrómico de Masson (e, f). Fibras de Purkinje a nivel 
subendocárdico, en la región lateral (a) y en la región anterior (f). Fibras de Purkinje a 
nivel perivascular, en la región posterior (b). Fibras de Purkinje a nivel intramiocárdico, 
en la región lateral (c) y en la región anterior (d, e). Las fibras se pueden ver en la base 
(c, d, e). Magnificación 10X. En el tercio medio (a, b). Magnificación 20X. En el ápex 
(f). FP: fibras de Purkinje; CM: cardiomiocitos; TC: tejido conectivo. LA: luz arterial. 
Magnificación 40X. 
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Tabla 14. Distribución de las células de Purkinje, fibras de Purkinje y uniones Purkinje-
miocardio por rodaja, localización y región en cerdos. 
 
CP: células de Purkinje. FP: fibras de Purkinje. UPM: uniones Purkinje-miocardio. CTCC: 
contacto a través de cuerpos celulares. CTPC: contacto a través de prolongaciones celulares. 
CTCT: contacto a través de células transicionales. DE: desviación estándar. 
 




Grosor FP  
µm (DE) 
UPM (%) 
Total  CTCC CTPC CTCT 
Base  Sub 
endocardio 
Anterior  20.13 (6.45) 13.6 21.94 (7.92) 15.5 8.3 1 6.2 
  Lateral  21.05 (7.34) 13.27 22.64 (10.34) 8.3 8.3 - - 
  Posterior  15.42 (5.14) 14.02 17.58 (3.78) 7 5.2 - 1.8 
  Septal  17.53 (6.28) 11.80 18.62 (7.14) 18.4 8.2 4.1 6.1 
 Miocardio  Anterior  23.91 (9.47) 6.02 30.59 (15.23) 54.9 46.5 4.2 4.2 
  Lateral  25.20 (10.12) 8.67 26.14 (18.16) 42.2 37.5 3.1 1.6 
  Posterior  26.55 (9.86) 8.39 26.93 (14.88) 37 24.1 11.1 1.8 





Anterior  18.87 (7.62) 16.1 19.21 (8.37) 16.1 12.9 1.6 1.6 
  Lateral  21.62 (8.90) 12.38 23.53 (6.26) 8.2 4.1 - 4.1 
  Posterior  14.15 (6.92) 12.94 15.87 (8.19) 8.8 8.8 - - 
  Septal  18.24 (7.46) 12.63 21.09 (8.81) 18.1 12.5 2.8 2.8 
 Miocardio  Anterior  16.49 (5.21) 6.45 23.11 (14.46) 38 35.2 2.8 - 
  Lateral  16.03 (5.17) 5.18 16.82 (11.18) 37.5 37.5 - - 
  Posterior  22.75 (9.63) 8.80 23.88 (14.74) 41.7 36.1 5.6 - 
  Septal  28.48 (12.43) 11.69 32.26 (13.98) 43.3 40 3.3 - 
Ápex  Sub 
endocardio 
Anterior  19.12 (9.57) 14.44 19.80 (7.58) 11.5 11.5 - - 
  Lateral  23.62 (11.21) 14.18 24.14 (10.90) 7.2 3.6 - 3.6 
  Posterior  16.94 (7.83) 12.15 17.75 (6.54) 1.9 - - 1.9 
  Septal  18.89 (8.45) 13.41 19.94 (6.45) 8.6 5.8 1.4 1.4 
 Miocardio  Anterior  19.07 (8.53) 7.14 19.72 (10.42) 20.4 18.5 1.9 - 
  Lateral  21.76 (10.62) 6.61 22.23 (10.71) 42.9 40 2.9 - 
  Posterior  22.47 (11.49) 7.93 23.22 (9.76) 33.3 33.3 - - 
  Septal  23.92 (12.14) 8.18 24.17 (12.01) 48.4 45.2 - 3.2 
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Encontramos más CTCC que otros tipos de uniones en todas las rodajas, 
regiones y localizaciones descritas (p<0,001). En el miocardio hubo un mayor 
número de CTCC que los otros dos tipos de uniones en todas las rodajas 
(p=0,031). A continuación, se indica la morfología de las CP y la distribución 
de las FP y sus uniones, analizadas por región, considerando la rodaja y la 
localización (Tabla 14). 
Base 
En cada una de las regiones que pertenecen a la base en el subendocardio, 
las FP se organizaron típicamente en haces largos y delgados (Figura 19a, f) 
compuestos de aproximadamente 2 a 15 células rodeadas por tejido 
conectivo. 
 
Figura 23. Morfología de las células de Purkinje en cerdos, teñidas con hematoxilina-
eosina (a-d) y tricrómico de Masson (e-f). Células de Purkinje en el miocardio, en la 
región anterior (a, e) y en la región lateral (b). Células de Purkinje en el endocardio, 
en la región lateral (c), en la región posterior (d) y en la región anterior (f). Se pueden 
observar las células de Purkinje en la base (a, b, f). Magnificación 40X. En el tercio 
medio (c, d). Magnificación 20X. En el ápex (e). CP: células de Purkinje; CM: 
cardiomiocitos; TC: tejido conectivo. Magnificación 20X. 
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A veces, las fibras estaban formadas por células individuales creando una 
apariencia lineal. Las FP fueron más gruesas en la región anterior (p=0,004) 
y la región lateral (p=0,005) que en la región posterior. Las CP fueron 
ovaladas y con un solo núcleo ligeramente pálido, redondo y centrado (Figura 
23c, f). Observamos que el diámetro mínimo y el diámetro medio de las CP 
fue significativamente mayor en la región lateral (p=0.030 y p=0.028 
respectivamente) y en la región posterior (p=0.001 y p=0.011 
respectivamente) que en la región septal.  
En el miocardio, las FP se observaron generalmente en sección longitudinal, 
rodeados de tejido conectivo, fueron alargadas, delgadas y en agrupaciones 
de 3 a 15 células. Las CP fueron ovaladas, con núcleos redondeados, 
centrados y ligeramente pálidos.  
Tercio medio 
En cada una de las regiones que pertenecen al tercio medio del 
subendocardio, las FP formaron haces largos y delgados de 2-10 células, 
rodeadas por tejido conectivo. Las FP fueron significativamente más gruesas 
en la región septal que en la región posterior (p=0,001) o la región lateral 
(p=0,004). 
Las CP fueron redondas y con un núcleo centrado, redondo, grande y oscuro. 
Las CP en la región anterior (p=0,006), la región lateral (p=0,047) y la región 
septal (p=0,001) fueron más redondas que en la región posterior. En el 
miocardio, las FP fueron alargadas y gruesas, compuestas de 3 a 10 células 
(Figura 22b) y rodeados por tejido conectivo. Encontramos que la densidad y 
el grosor de las FP fueron significativamente mayores en la región septal que 
en la región anterior (p=0.018 y p=0.026 respectivamente). Las CP fueron 
ovaladas con un único núcleo grande, redondo y ligeramente pálido centrado. 
El área (p=0.028), el diámetro máximo (p=0.007), el diámetro mínimo 
(p=0.025) y el diámetro medio (p=0.022) de las CP fueron significativamente 
mayores en la región septal que en la región posterior. Además, el diámetro 
máximo y el diámetro medio de estas células fueron mayores en la región 
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septal que en la región anterior (p=0.011 y p=0.020 respectivamente) y en la 
región lateral (p=0.010 y p=0.022 respectivamente).  
Ápex 
En cada una de las regiones que pertenecen al ápex del subendocardio, las 
FP se organizaron en haces largos, delgados y gruesos, formados por 3 a 15 
células y rodeados de escaso tejido conectivo. Las FP fueron más gruesas 
en la región lateral que en la región posterior (p=0,002). Las CP fueron 
ovaladas con núcleos oscuros grandes, redondos y centrados. El diámetro 
mínimo de las CP fue significativamente mayor en la región posterior que en 
la región anterior (p=0.046). En el miocardio, observamos que las FP podían 
organizarse entre haces largos delgados y haces largos y gruesos, con 
grupos de 2 a 25 células, rodeados de tejido conectivo y generalmente en 
sección longitudinal. Las CP fueron ovaladas con núcleos grandes, redondos, 
ligeramente pálidos y centrados (Figura 23a, b). Observamos mayor cantidad 
de UPM en la región septal que en las otras regiones (p=0.036). 
En cuanto a las FP en humanos y cerdos en nuestro estudio, encontramos 
una mayor densidad de fibras en humanos que en cerdos (p<0.001) pero 
observamos valores de grosor similares. La distribución de las FP y las CP 
se observó con mayor frecuencia en la región septal y en el subendocardio 
de las dos especies estudiadas (Figura 20a, b). Al comparar diferentes 
parámetros de las CP medidos entre las dos especies, encontramos que el 
área, los diámetros mínimo y medio fueron significativamente mayores en los 
cerdos que en los humanos (p<0,001 para todos los valores), al igual que el 
diámetro máximo (p=0,031). Además, el diámetro máximo de los 
cardiomiocitos fue mayor en los cerdos que en los humanos (p=0,001) (Tabla 
10).  
Al comparar el número de uniones presentes entre las especies, pudimos 
observar más uniones en cerdos que en humanos (p<0,001). Asimismo, el 
tipo de UPM más abundante fue CTCC en ambas especies, con mayor 





1. Morfometría e histología comparada de los nodos sinoatrial y 
atrioventricular en humanos y cerdos y su relevancia en la prevención 
de arritmias nodales 
 
El estudio de las estructuras nodales en corazones humanos y porcinos con 
morfometría aporta objetividad a la visualización morfológica y nos ha 
permitido demostrar que existen similitudes entre ambas especies (humanos 
y cerdos), lo que podría permitir el uso de cerdos como modelo experimental 
alternativo al estudiar la fisiopatología del sistema de conducción cardíaca. 
En humanos, se ha descrito comúnmente que el NSA tiene forma de huso y 
mide entre 10 y 13 mm de largo y entre 3 y 5 mm de ancho12,15-18,121, aunque 
también se han encontrado longitudes más cortas entre 4 y 6 mm122 y 
mayores entre 12 y 29 mm123-125. Al analizar 10 NSA en humanos, hemos 
identificado histológica y morfométricamente la forma del nodo, las 
características de sus células y el abundante tejido conectivo entre ellas. 
Observamos que tiene una forma ovoide, coincidiendo con estudios previos, 
aunque nuestras medidas fueron algo más bajas (1,7-7,4 mm), lo que podría 
explicarse por las diferentes técnicas utilizadas. Mediante morfometría solo 
en uno de los casos nuestro nodo fue de 7.4 mm, por lo que podemos decir 
que esta estructura es pequeña en humanos. La gran cantidad de tejido 
conectivo que se encuentra dentro del NSA en nuestro estudio coincide con 
lo descrito por otros autores16,26,125-127, pero la presencia de pequeños 
tabiques fibrosos que separan el nodo de los cardiomiocitos en humanos en 
algunas áreas descritas por Waller18, no se observó en nuestras 
preparaciones histológicas.  
El colágeno especializado en el NSA puede proporcionar soporte estructural 
y también ayuda a brindar protección a las células P que son responsables 
de la función del marcapasos, evitando el estiramiento debido al aumento de 




en la insuficiencia cardíaca y los infartos de miocardio se ha demostrado un 
aumento del tejido conectivo (fibrosis) dentro del NSA123-125,128, lo que 
interrumpe el acoplamiento normal entre las células especializadas del nodo 
y los cardiomiocitos circundantes, disminuyendo la capacidad vital del 
marcapasos provocando bradicardia, bloqueos de conducción o reentrada128. 
El mal funcionamiento del NSA en humanos puede predisponer a 
enfermedades cardíacas, como fibrilación auricular e insuficiencia cardiaca, 
que pueden causar síncope y muerte cardíaca súbita. Actualmente, la 
enfermedad del NSA en humanos y en especies animales como caninos se 
trata con medicamentos y marcapasos con tasas de éxito variables125,129. La 
prevalencia y gravedad de este fallo nodal hace necesario realizar estudios 
más detallados que identifiquen y describan aspectos estructurales y 
funcionales del NSA dirigidos a prevenir estas patologías cardíacas125.  
Conocer los parámetros de las ramas arteriales nodales es importante para 
determinar la cantidad aproximada de sangre necesaria para nutrir y oxigenar 
los nodos en condiciones normales. Se observa comúnmente una rama 
arterial grande en el centro o al lado del NSA en humanos12,16,17,19,122,130. En 
nuestro estudio encontramos fácilmente esta rama arterial en el centro del 
nodo, pero en ocasiones se desplazaba hacía la periferia como lo indica la 
bibliografía previa. En los seres humanos, hay fibras nerviosas en la periferia 
y dentro del NSA que están ricamente inervadas por ramas tanto del sistema 
vago como del simpático1,12,16,19,66,130. Solo pudimos observar la presencia de 
fibras nerviosas en la periferia del NSA. Esto es importante porque la cantidad 
de fibras nerviosas presentes puede influir en la actividad de marcapasos del 
NSA. Se ha descrito que algunas células nodales son más sensibles a la 
noradrenalina o acetilcolina, pudiendo cambiar el sitio de origen del 
marcapasos intranodal o que el sitio original simplemente dispara a un ritmo 
más rápido38,131,132. 
Histológicamente, se describe en humanos que las células P en el NSA son 
pequeñas (de 3 a 10 μm de diámetro), ovoides o redondas, pálidas y 




Se cree que estas células son las responsables de la formación de los 
impulsos en el NSA y se ubican en el centro del nodo. Las CT son alargadas 
con características intermedias entre las células P y los cardiomiocitos18. Se 
ubican en los márgenes del nodo y en otras áreas se proyectan, 
extendiéndose por distancias cortas en el miocardio auricular, también en la 
cresta terminal y otras partes de las vías internodales, mostrando una 
organización lineal con otras CT. Se piensa que son las encargadas de 
transmitir el impulso producido por las células P al miocardio12,130. Con 
respecto a las células P, nuestros hallazgos concuerdan con las 
descripciones realizadas por la bibliografía previa, incluido el tamaño de la 
célula. En cuanto a las CT, coincidimos con la ubicación y organización lineal 
que presentan, según lo descrito en la literatura. 
De manera similar, en los cerdos el NSA tiene entre 10-18 mm de largo, 3,5 
mm de ancho y una forma ovoide26. En nuestros hallazgos observamos la 
misma forma del nodo y el tamaño fue más pequeño de lo descrito, lo que 
podría explicarse por las diferentes técnicas utilizadas en la bibliografía 
previa. Al analizar 10 NSA en cerdos, se realizó una identificación del nodo 
observando sus células y una alta cantidad de tejido conectivo entre ellas, lo 
que coincide con lo descrito por otros autores16,26,125-127. Se observa de 
manera regular una rama arterial grande en el centro o al lado del NSA16. 
Nuestras observaciones fueron similares a lo descrito previamente, pero 
encontramos que esta rama arterial se ubica principalmente hacia los polos y 
en pocas ocasiones en el centro del nodo. En los cerdos, hay numerosas 
fibras nerviosas en la periferia y ocasionalmente dentro del nodo27. En nuestro 
estudio solo pudimos observar la presencia de fibras nerviosas en la periferia 
del NSA en cerdos. 
En los cerdos, se ha observado la presencia de muchos núcleos próximos 
entre sí y una gran cantidad de fibras de colágeno y células pálidas (células 
P) con un diámetro entre 4-8 μm26,127. Encontramos que las características de 
las células P coinciden con la bibliografía previa, pero el diámetro de estas 
células en nuestra investigación fue ligeramente mayor. En otro estudio, se 




esto no es consistente con nuestros hallazgos, donde observamos que las 
células P eran más pequeñas que las células del miocardio.   
Diferentes autores han encontrado que en humanos el NAV tiene forma 
ovalada o semi-ovalada, midiendo entre 5-7 mm de largo y entre 3-4 mm de 
ancho5,36,130,133,134. En nuestro estudio observamos que el nodo tiene forma 
ovoide y nuestras medidas son más pequeñas que las encontradas por otros 
autores. La RNAV que lo irriga en humanos se ubica entre dos 
prolongaciones del NAV compacto en dirección al HH40,130, esto coincide con 
nuestras observaciones, aunque esta rama arterial rara vez es visible 
histológicamente. La inervación en el NAV de humanos es importante ya que 
puede influir en la actividad eléctrica hacia el HH y el sistema de Purkinje. En 
nuestra investigación, mediante microscopía óptica y tinción con 
Hematoxilina-Eosina, no encontramos fibras nerviosas en la periferia ni en el 
interior del nodo en humanos; lo cual concuerda con estudios previos donde 
describen la presencia de pequeñas fibras nerviosas en el interior y la periferia 
del NAV, pero que solo pueden identificarse mediante microscopía 
electrónica, ya que bajo microscopía óptica no es visible5,12. 
Investigaciones previas describen cuatro tipos de células en el NAV (células 
P, CT, cardiomiocitos y CP)34,36,37, de las cuales, en nuestro estudio no se 
encontraron CP. Esto puede deberse al hecho de que estas células solo 
pueden visualizarse en este nivel mediante microscopía electrónica como lo 
describen estos autores. Estudios previos indican que las células P en el NAV 
en humanos son pequeñas, pálidas, ovoides o redondeadas, individuales o 
que forman grupos muy pequeños de células que se anastomosan. Tienen 
un diámetro máximo de 5 a 10 μm, siendo mucho más pequeñas que los 
cardiomiocitos6,12,36. Encontramos una descripción similar de las células P, 
aunque en nuestro estudio eran tan oscuras como los cardiomiocitos. La 
función de las células P en este nodo es principalmente retrasar el impulso 
eléctrico en su camino hacia los ventrículos. Se describe que en el NAV hay 
una gran cantidad de CT largas y delgadas dentro de cada nodo y en sus 
márgenes periféricos, que sirven para llevar la señal al cuerpo del nodo y 




descripciones coinciden con lo encontrado en nuestra investigación, aunque 
observamos que las CT se ubicaron principalmente en la periferia.  
En cerdos no se ha descrito la medición de los diferentes parámetros del NAV, 
pero pudimos observar en nuestro estudio que estos valores son similares a 
los encontrados en humanos. El reconocimiento histológico del nodo se 
realiza por su ubicación y las características particulares de sus células. 
Hemos encontrado que hay gran cantidad de tejido conectivo entre las pocas 
células presentes en el NAV mediante microscopía óptica. Pequeñas 
variaciones de estas condiciones podrían estar afectando dramáticamente su 
función normal de retrasar la transmisión del impulso eléctrico desde las 
aurículas a los ventrículos y de esta forma posibilitando la presencia de 
arritmias ventriculares o bloqueos de conducción de diferente grado. A pesar 
de que pocas veces fue posible observar la presencia de la RNAV en cerdos, 
esta se ubica en la parte distal del nodo cerca de la unión con el HH como ha 
sido descrito en humanos40,130. En los cerdos pudimos observar una gran 
cantidad de fibras nerviosas en el interior y en la periferia del nodo, lo que 
también ha sido descrito en un estudio previo27. Las células P del NAV en 
cerdos se describen como células pálidas en las que el diámetro es 
aproximadamente el mismo que el de los cardiomiocitos27. En nuestro 
estudio, las características físicas son las mismas que las descritas, pero el 
diámetro es mucho mayor que el de los cardiomiocitos, llegando incluso a 
valores que duplican su tamaño. 
Se ha demostrado que la desmina es el principal FI presente en el músculo 
cardíaco y que suele acumularse en los discos intercalados y Z, logrando una 
conexión del aparato contráctil con los demás componentes celulares135-137. 
Además, se ha podido identificar la presencia de estos FI en las células del 
SCC en mayor cantidad que en los cardiomiocitos, esto es principalmente, 
porque la presencia de desmina se distribuye por todo el citoplasma de las 
células de conducción y no solo en puntos específicos como en las células 
del músculo cardíaco84,138,139. Por lo tanto, se pudo observar en nuestro 




a las células de conducción nodales que a los cardiomiocitos. Además, se ha 
descrito que las células del NSA muestran mayor positividad a desmina que 
las células del NAV139, lo que hemos podido comprobar en nuestra 
investigación.  
Se ha indicado que a partir de diferentes estudios del SCC en el caballo, vaca, 
oveja, cerdo, gato y mono, no se han encontrado diferencias notables en la 
anatomía del NSA y NAV en comparación con el corazón humano12, lo que 
aporta valor a nuestros resultados, donde encontramos varias similitudes 
entre los parámetros medidos en ambos nodos de las dos especies 
estudiadas (Tabla 2) y aumenta la posibilidad de utilizar el cerdo como modelo 
animal27 para experimentación clínica y hemodinámica en humanos con el fin 


















2. Variaciones morfológicas del sistema de conducción en la zona 
atrioventricular y su relación clínica en diferentes especies 
 
El estudio de las microestructuras ubicadas en la zona atrioventricular de 
humanos y otras especies animales es importante para la comprensión de las 
arritmias debido al papel protector que tienen las células P del NAV 
retrasando el paso del impulso eléctrico a los ventrículos. 
Se han descrito diferentes variaciones morfológicas a nivel atrioventricular por 
envejecimiento en humanos: bloqueo cardíaco por lesiones calcáreas en el 
HH46 y lesiones similares de “esclerosis del lado izquierdo del esqueleto 
cardíaco” con presencia de fibrosis, hialinización y calcificación47,48,53,140,141. 
En los seres humanos, estos cambios a menudo involucran el sistema de 
conducción atrioventricular adyacente, lo que conduce a una pérdida de fibras 
de conducción y un aumento de la fibrosis a este nivel47, aunque la ausencia 
de cartílago y hueso en el EFC se encontró en un estudio en 250 corazones 
humanos52,134. Tanto el cartílago como el hueso se han observado raramente 
en corazones humanos, a veces en asociación con muerte súbita debido a 
arritmias cardíacas; estos hallazgos indicarían que esta alteración es causada 
por la presencia de cartílago en el EFC142,143. Esto coincide con nuestro 
estudio donde no encontramos metaplasia cartilaginosa en el EFC en el 
corazón humano y al compararlo con corazones de animales con cartílago, 
hubo un aumento de las fibras de colágeno y sustancia fundamental en el 
NAV en los corazones de cerdos y perros. 
La presencia de cartílago con posterior formación de hueso (os cordis) se ha 
descrito como parte de la anatomía normal en corazones de ungulados como 
ovejas y vacas. De manera similar, esta estructura se ha descrito en 
corazones de caballos, búfalos de agua y algunos gatos4,12,30. Se ha 
propuesto que este hueso en el EFC de los ungulados puede proteger el NAV 
y el HH del estrés mecánico durante la sístole cardíaca en corazones de 
grandes mamíferos12,144. De manera similar, se ha informado la presencia de 




frecuencia de tipo fibroso49. Nuestros hallazgos en el EFC de las especies 
animales evaluadas son consistentes con esas descripciones. 
Se ha afirmado que la metaplasia cartilaginosa en el EFC con degeneración 
focal en el HH de perros Dóberman Pinscher de diferentes edades conduce 
a muerte súbita52. Además, se ha descrito una falta de comunicación entre el 
atrio y el NAV, con atrofia de este último, con interrupción de la continuidad 
hacia el HH y cambios degenerativos en el SCC con bloqueo cardíaco 
espontáneo cuando hay presencia de metaplasia cartilaginosa53. En 
consecuencia, estos cambios en el EFC podrían alterar los componentes de 
este y provocar arritmias.  
La presencia de cartílago en el EFC se considera como metaplasia 
cartilaginosa en el corazón de perro y otras especies animales, produciendo 
lesiones en el SCC y muerte súbita45,52, aunque se ha observado cartílago en 
el EFC de perros con funcionamiento electrocardiográfico normal44,50,51,145, así 
como en varias especies de mamíferos49. Al igual que estos estudios 
anteriores, en nuestra investigación encontramos presencia de cartílago en 
el EFC en cerdos, caballos y perros en porcentajes superiores al 50%. En 
nuestro estudio, también pensamos inicialmente en la posibilidad de que la 
presencia de cartílago estuviera relacionada con la edad del animal. Para 
descartar esta eventualidad, estudiamos caballos y perros entre 5 y 12 años, 
pero encontramos que había cartílago en el EFC de estas especies en los 
diferentes individuos evaluados, por lo que consideramos que la aparición de 
metaplasia cartilaginosa puede ser estructural para cada individuo y es 
independiente de la edad de presentación. 
Estudios anteriores también han encontrado que el NAV de algunos 
corazones de perros de razas grandes sin enfermedad cardíaca aparente 
tenían un diámetro menor cuando había presencia de metaplasia 
cartilaginosa en el EFC y que algunos de los nodos evaluados se movían 
hacia el centro del tabique interauricular. en lugar de su posición 
subendocárdica habitual45. Además, los mismos autores encontraron que en 




fibras conductoras en los NAV evaluados con metaplasia cartilaginosa45. En 
nuestro estudio, hubo una disminución significativa del tamaño del NAV en 
los cerdos cuando presentaron metaplasia cartilaginosa y un desplazamiento 
de su posición normal. Además, hubo un aumento en el porcentaje de fibras 
de colágeno y una disminución en el porcentaje de células dentro del nodo 
cuando había cartílago en el EFC. En caballos y perros, a pesar de no 
encontrar diferencias significativas, se observó que los NAV de estas dos 
especies tienen características similares a las de los cerdos. Esto significa 
que la detección precoz de este tejido cartilaginoso por métodos 
ecocardiográficos puede ayudar a determinar individuos de estas especies 
susceptibles de alteraciones en el ritmo cardíaco. Además, un estudio de 
perros de razas grandes con problemas cardíacos indicó que el principal 
cambio morfológico en el EFC fue la presencia de metaplasia cartilaginosa 
en el 98% de los casos evaluados sin correlacionarse con la edad o la raza45. 
Esto coincide con nuestros hallazgos, siendo uno de los principales cambios 
encontrados, pero en menor porcentaje en cada especie.  
Sin embargo, no solo estos cambios se pueden observar en corazones 
normales; se ha descrito la presencia de metaplasia cartilaginosa en el EFC 
en corazones de gatos con cardiomiopatía idiopática146. Estos hallazgos 
apoyan la hipótesis de una función decreciente de las células del NAV cuando 
se encuentra cartílago en este tejido fibroso. 
Asimismo, determinamos que el área y los diámetros de las células P en el 
NAV de cerdos, caballos y perros fueron significativamente mayores cuando 
no había presencia de metaplasia cartilaginosa en el EFC. A diferencia de lo 
descrito por Sandusky45, donde indica que estos cambios en el EFC y el NAV 
eran variaciones normales en los corazones de los perros de razas grandes 
y no había relación con los cambios patológicos. Se desconocen las razones 
por las cuales ocurre la metaplasia cartilaginosa, pero encontramos que en 
todos los casos que la han tenido, hubo un aumento en la producción de tejido 
conectivo, lo cual no ocurre solo dentro del NAV con un aumento de las fibras 




fibroso, estos resultados son un hallazgo anatómico comprobable para el que 
no tenemos explicación. Esto se acompaña de una disminución en el número 
y tamaño de las células conductoras, lo que resulta en un retraso del impulso 























3. Identificación de las células de Purkinje en humanos y cerdos según 
su distribución zonal, mediante estudio histológico, 
inmunohistoquímico y morfométrico 
 
Las FP y las CP propagan un impulso eléctrico de una célula a otra y a los 
cardiomiocitos de manera coordinada por todo el VI, lo que permite la 
contracción del músculo cardíaco. Conocer las características específicas de 
estas células desde una perspectiva morfométrica en las diferentes regiones 
del VI es fundamental para comprender el comportamiento de estas células 
en el corazón normal, así como en diferentes patologías cardíacas como el 
infarto de miocardio y las arritmias cardíacas.  
Histológicamente, la red de conducción cardíaca se describe como formada 
por fibras subendocárdicas eléctricamente aisladas que comprenden células 
especializadas con menos miofibrillas y mitocondrias que los cardiomiocitos, 
que muestran altos niveles de conexinas como sucede con la Cx40, canales 
de Na+ y otras proteínas asociadas con la transmisión rápida de 
impulsos95,147. En nuestro estudio, determinamos que las FP eran más 
gruesas entre la base y el tercio medio en humanos. Esto es lógico porque 
estas fibras se originan a partir del HH en la parte superior de los ventrículos 
y es aquí también donde reciben el impulso eléctrico. Posteriormente se 
distribuyen en la gran musculatura presente en el tercio medio y se dirigen 
hacia la parte distal del corazón, ascendiendo finalmente hasta el borde libre 
de los ventrículos, y permitiendo la despolarización y contracción del músculo 
cardíaco.  
Sin embargo, estas fibras también juegan un papel importante en la 
generación de arritmias ventriculares13,68, otorgando así importancia al 
estudio de las características de las FP, para identificar las arritmias 
ventriculares que las afectan. La TV y la FV pueden estar presentes en 
humanos y animales con cardiopatía isquémica o en corazones 




TV tras un infarto de miocardio se localizó principalmente en las regiones 
basal anteroseptal e inferolateral del VI en humanos148.  
Además, esta arritmia se genera en la red de Purkinje subendocárdica94. 
También se ha demostrado que los niveles de Cx40 y de Cx45 en el 
subendocardio septal en humanos están drásticamente disminuidos en la 
cardiomiopatía arritmogénica del ventrículo derecho149. Coincidiendo 
parcialmente con estos estudios, nuestros hallazgos indicaron que en 
humanos las FP se localizan y son más gruesas principalmente en la región 
anterior y septal en todas las rodajas analizadas (base, tercio medio y ápex). 
Analizando los datos obtenidos en nuestro estudio y de estudios previos 
relacionados con las patologías cardíacas, hemos observado que el principal 
punto de origen de las arritmias ventriculares es la región septal del corazón. 
Esto puede deberse a que esta región es donde se recibe el impulso del 
sistema de conducción atrioventricular y donde hay mayor cantidad de fibras, 
ya que está rodeada por el endocardio en su totalidad.  
Las CP se han caracterizado previamente en humanos por tener una 
apariencia pálida con pocas miofibrillas y estar rodeadas individualmente por 
una vaina de tejido conectivo en lugar de en forma de haces como se 
encuentran en otras especies4,7,69,84,89. Esta descripción de las CP fue 
consistente con nuestro estudio, pero estas células rara vez se organizaron 
individualmente; por el contrario, se organizaron principalmente en pequeños 
haces delgados de 2-10 células, parcialmente rodeados de tejido conectivo y 
con un aspecto similar a los cardiomiocitos, lo que las hacía difíciles de 
reconocerlas. A nivel subendocárdico, las CP en humanos cuyo diámetro está 
entre 10-46 µm, se han descrito como cilíndricas o fusiformes y más grandes 
que los cardiomiocitos ventriculares (alrededor de 10 µm)2,69,84, estos datos 
de las CP y cardiomiocitos fueron mayores que en nuestros hallazgos. Se ha 
descrito que en el grupo II, como en humanos, las CP tienen una gran 
positividad a la desmina en comparación con los cardiomiocitos84,138. En 
nuestro estudio, encontramos una alta positividad de las CP a la desmina en 





Las UPM actúan como membranas de baja resistencia para que los impulsos 
eléctricos se propaguen, permitiendo que iones y moléculas pequeñas pasen  
a través de ellas105,106,110. Estas uniones son responsables del acoplamiento 
eléctrico en el corazón y lo realizan a través de canales transmembrana 
compuestos por conexinas105,106. En humanos, se ha descrito la distribución 
espacial de las UPM y se encontró que se ubicaban particularmente en la 
base120. En nuestro estudio, estas uniones se ubicaron principalmente en el 
ápex del corazón y a nivel de la región septal, lo que indica que la alta 
densidad de las fibras en esta región podría señalarse como el sitio principal 
de generación de arritmias ventriculares. Estudios previos indican la 
importancia de las CT en la transmisión de impulsos eléctricos a través de 
UPM en humanos116,150,151. La presencia de estas células entre las CP y los 
cardiomiocitos asegura un alto acoplamiento y una conducción rápida en el 
miocardio2,118, aunque un estudio más reciente indicó que las CT no estaban 
presentes en las uniones de corazones de humanos y bovinos2. En nuestra 
investigación detectamos este tipo de unión (CTCT) localizada en humanos 
principalmente en la base cardíaca en pequeños porcentajes. 
Las FP en cerdos se distribuyeron de manera similar entre regiones y rodajas 
a nivel subendocárdico, pero en el miocardio, generalmente se encontraron 
en la región septal especialmente en el tercio medio y el ápex. También 
observamos que las fibras fueron más gruesas en la región septal, en el 
miocardio. entre el tercio medio y el ápex. Esto indica, la alta transmisión del 
impulso cardíaco a través del endocardio para ser enviado al miocardio, 
logrando una rápida despolarización de las fibras cardíacas ventriculares. En 
los cerdos, se ha descrito que las FP están rodeadas por vainas de fibras de 
reticulina que forman haces compuestos entre 2-8 CP ovales4,5,7,69,84. En 
nuestro estudio las FP también presentaron vainas de tejido conectivo 
rodeando las fibras, pero parcialmente y formando haces con más células de 
las descritas. Las CP fueron identificadas por cuerpos celulares pálidos, con 
uno o dos núcleos y pocas miofibrillas ubicadas periféricamente4,5,7,69,84. Las 
características celulares coinciden con nuestro estudio, ya que las CP eran 




El aspecto pálido de las CP, principalmente en ungulados, pero observado 
también en otras especies, se ha atribuido a la baja presencia de miofibrillas 
y alta cantidad de glucógeno en su citoplasma, que es típico de las células de 
conducción2,4,7,118,152. La técnica de PAS para identificar las CP con grandes 
cantidades de glucógeno observado en su citoplasma se ha utilizado de 
manera eficiente en ungulados, aunque algunos estudios han encontrado 
que, en otras especies, incluidos los humanos estas células no se identifican 
claramente con este método2,69. Otro estudio sugiere que la cantidad de 
glucógeno presente en las CP en comparación con los cardiomiocitos no es 
del todo confiable como criterio diferencial seguro152. En nuestro estudio, la 
identificación de las CP con la técnica de PAS resultó ser una buena 
herramienta para este propósito en humanos y cerdos, a diferencia de 
resultados previos donde encontraron que el método tenía poco valor para 
identificar las CP en humanos. Se observó glucógeno en todo el citoplasma 
de las CP estudiado, lo que permite una buena diferenciación con los 
cardiomiocitos. En especies animales pertenecientes al grupo I, como los 
ungulados, una fuerte reacción positiva a la desmina por las CP también se 
ha observado84,138. También se ha indicado que los FI eran abundantes en 
las CP de aves y grandes mamíferos85 y la diferenciación celular con 
cardiomiocitos es posible usando desmina como marcador138,139. En los 
cerdos, la desmina se distribuyó por todo el citoplasma de las CP tanto en el 
subendocardio como en el miocardio, mostrando una fuerte positividad en 
comparación con los cardiomiocitos, que reaccionaron ligeramente a la 
tinción.  
En una serie de muestras evaluadas en algunas especies de ungulados 
(bovinos y ovinos), se encontró UPM en 15%78. En los cerdos, observamos 
la presencia de estas uniones en un mayor porcentaje y localizadas 
principalmente en la base y el miocardio a nivel septal, aunque estudios 
previos indican que las UPM solo ocurren en la parte distal del corazón60. En 
nuestro estudio, determinamos que estas uniones se distribuyeron a lo largo 
de la superficie ventricular. Como se indicó anteriormente, en los cerdos 




comportaron de la misma manera, lo que podría explicar por qué la activación 
transmural es casi instantánea en esta especie60,153. La presencia de CT en 
las UPM, que regulan la transmisión más rápida del impulso eléctrico, ha sido 
bien documentada en cerdos2,118, esto se verificó en nuestro estudio donde 
encontramos este tipo de unión (CTCT) regulado por CT. Observamos que el 
mayor porcentaje de UPM en humanos y cerdos fue a través de las uniones 
















El sistema de conducción cardiaco tiene importancia en la transmisión de los 
impulsos eléctricos en los corazones de humanos y las especies animales y 
sus implicaciones en la prevención de arritmias cardiacas. Por lo tanto, 
podemos concluir que: 
1.1 El estudio de la estructura y los componentes de los nodos sinoatrial y 
atrioventricular en humanos y cerdos mediante morfometría y descripción 
histológica, permitió profundizar el conocimiento de estas estructuras del 
sistema de conducción cardiaco. 
1.2 La menor densidad celular en cualquiera de los nodos cardíacos, 
especialmente en las células P del nodo sinoatrial, puede disminuir la 
conducción eléctrica dentro de los nodos y en los tractos internodales, lo que 
reflejaría la presencia de arritmias cardíacas derivadas de la mala 
conducción, incluso en corazones morfológicamente normales.  
1.3 A través de nuestro perfil morfométrico hemos observado que la 
estructura de los nodos sinoatrial y atrioventricular de humanos y cerdos 
presentan pocas diferencias, por lo que concluimos que esta especie animal 
puede ser utilizada como modelo para aplicaciones hemodinámicas y 
estudios experimentales que incluyan la conducción eléctrica auricular y de 
esta forma prevenir la presentación de arritmias en humanos.  
2. La presencia de metaplasia cartilaginosa por edad o como característica 
estructural individual en el esqueleto fibroso cardiaco de cerdos, caballos y 
perros disminuye el tamaño del nodo atrioventricular y sus células y aumenta 
el porcentaje de fibras de colágeno dentro del nodo, lo que puede disminuir 
la transmisión del impulso eléctrico hacia los ventrículos y por lo tanto 
predisponen a arritmias ventriculares. En humanos no existe metaplasia 
cartilaginosa cardíaca.  
3.1 Las fibras de Purkinje se encontraron principalmente en la región septal 




homogéneamente entre la base y el tercio medio, siendo el posible sitio de 
generación de arritmias ventriculares. 
3.2 Las células de Purkinje son difíciles de identificar en humanos porque 
presentan un color similar a los cardiomiocitos, a diferencia de las de los 
cerdos donde son fácilmente identificables. Por lo tanto, recomendamos el 
uso de morfometría y de tinciones alternativas como tricrómico de Masson, 
desmina y la tinción de PAS para una identificación precisa de las células de 
Purkinje en humanos. 
3.3 Se encontraron uniones Purkinje-miocardio en mayores cantidades en el 
ápex y la región septal en humanos, mientras que en cerdos fueron más 
abundantes en la base y la región septal. 
3.4 Esta investigación contribuyó en gran medida a la generación de nuevos 
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